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„Die  wesentliche  Aufgabe  der  Wissenschaft 
Hegt  in  dor  okonomischen  Darstellung  des  Tat- 
sachlichen."  Macli. 


Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  l)ei  der  Tatigkeit  dps  Nervensystemes 
Stoffwechselvorgange  stattfinden,  dass  dabei  Korper  verbraucht  werden,  fur 
die  ein  Ersatz  eintreten  muss.  Unsere  ganzen  heutigen  physiologischen 
Anschauungen  stehen  auf  diesem  Boden,  dessen  abermalige  Begriindung  bier 
nicht  zu  geben  ist.  Auch  a  priori  wird  wohl  niemand  daran  zweifeln,  dass 
die  Nervenzelle  erschopfbar  ist.  und  dass  sie  ihre  Ermiidung  wieder  ausgleicht, 
wenn  sie  zweckentsprechende  Nahrungszufuhr  erhalt. 

Was  wird  geschehen,  wenn  der  normalen  Tatigkeit  niclit  ein  normaler 
Ersatz  im  Stoffwechsel  von  Nerv  und  Zelle  entspricht?  Oder  was  wird 
geschehen,  wenn  bei  sonst  ganz  normaler  Ersatzmoglichkeit  die  Leistung 
uber  das  normale  Mafe  hinaus  gesteigert  wird? 

Vor  jetzt  vierzehn  Jahren  veroffentlichte  ich  unter  dem  Titel:  „Eine 
neue  Theorie  uber  die  Ursachen  einiger  Nervenkrankheiten" x)  eine  Hypothese 
die  von  dieser  Fragestellung  ausging.  Sie  besagte  im  wesentlichen.  dass  es 
Nervenkrankheiten  gibt,  welche  dadurch  entstehen,  dass  unter  bestimmten 
Umstanden  den  normalen  Anforderungen,  welche  die  Funktion  stellt,  nicht 
ein  entsprechender  Ersatz  innerhalb  der  Grewebe  gegeniiberstebe.  Einfacher 
Schwund  der  Nervenfaser  ist  das  C'harakteristikum  solcher  Zustande. 

Die  anatomische  Unterlage  fiir  diese  Auffassung  war  durch  Weigert 
gegeben.  Er  hatte  nachgewiesen,  dass  alle  Zellen  des  Korpers  in  einem 
gewissen  Gleichgewicht  untereinander  gehalten  werden,  derart,  dass,  wenn 
etwa  eine  Zelle  durch  Erkrankung  schwacher  wird,  andere,  die  ihr  nahe 
liegen,  wuchern  mussen.  An  mehreren  Beispielen  sogenannter  Neuritis  durch 
Uberarbeit  konnte  dann  gezeigt  werden,  dass,  was  schon  a  priori  wahr- 
scheinlich  war,  die  Funktion  selbst,  wenn  ihr  nicht  genugender  Ersatz  gegen- 
iibersteht,  zura  Untergang  von  Zelle  und  Faser  fuhren  kann.  Es  wurde  dann 
weiter  gezeigt,  dass,  wenn  man  annahm,  dass  viele  lusher  als  Ursachen  von 


])  L.  E dinger,  Eine  neue  Theorie  uber  die  Ursachen  einiger  Nervenkrankheiten, 
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Nr.  106.    Leipzig  1894. 
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Nervenkrankheiten  bezeichnete  Schadlichkeiten  nur  zu  Storungen  des  Ersatzes 
fiir  das  bei  der  normalen  Funktion  Verbrauchte  ftihren,  ein  grosser  Teil  des 
Symptomenkomplexes  der  Tabes  und  verwandter  Affektionen  durchsichtiger, 
besser  verstehbar  werde. 

In  jener  ersten  Mitteilung  wurde  die  Frage  aufgestellt,  wie  es  wobl 
kommen  moge,  dass  die  versehiedensten  Nerven-  und  Riickenmarkskrankheiten 
durch  die  gleicben  Noxen  —  Kalte,  Lues,  Arbeit,  Hereditat  etc.  —  entsteben 
konnten,  oder  gar,  wie  es  moglicb  sei,  dass  auf  die  verschiedensten  Noxen 
die  gleiche  Nervenkrankheit  folgen  konne.  Wer  sicb  nur  einmal  die  Listen 
in  einem  unserer  Lehrbucher  ansiebt,  wird  die  gleiche  Frage  aufwerfen.  Es 
muss  doch  irgend  ein  spezielles  Agens  existieren,  das  ausser  den  erwabnten 
und  immer  wieder  aufgezablten  Schadlichkeiten  so  einwirkt,  dass  gerade  die 
eine  oder  die  andere  Form  in  immer  gleicber  typiscber  Kombination  entsteht? 
Wie  vollends  mag  es  kommen,  dass  so  viele  von  den  Nervenkrankheiten  edit 
progressive  sind,  dass  sie  nocb  Jabre,  ja  Jabrzebnte  lang  sicb  immer  weiter 
entwickeln,  wenn  langst  die  erstmalige  Scbadigung  voriibergegangen  ist? 
Fiir  mancbe  dieser  Sch'adigungen,  fiir  die  Syphilis  etwa,  kann  man  sicb  ja 
eine  annahernd  befriedigende  Theorie  zurecbtmacben,  man  kann  annebmen, 
dass  sie  fortbesteben  und  allmahlich  zur  Vermebrung  der  Krankbeit  fiihren. 
Aber  das  ist  doch  nicbt  bei  alien  moglicb.  Wie,  um  nur  ein  Beispiel  zu 
nebmen,  soil  man  es  sicb  erklaren,  dass  eine  einmalige  Durchn'assung,  eine 
scbwere  Erkaltung  bei  einem  bisber  im  wesentlicben  gesunden  Menscben 
eine  Krankbeit  erzeugt,  welcbe  weitbin  die  anfangs  eingetretenen  Symptome 
iiberschreiten  lasst,  welcbe  Nerven  befallt,  die  Jabre  lang  nacb  der  Scbadigung 
nocb  gesund  geblieben  waren,  um  erst  in  ganz  spaten  Stadien  der  Krankbeit 
in  Mitleidenscbaft  zu  geraten  ?  Dann  musste  es  langst  auffallen,  dass  unter 
der  Einwirkung  der  gleicben  Schadlichkeit  die  Lokalisation  einer  Krankbeit 
so  durcbaus  verscbieden  sich  gestalten  kann.  Kennen  wir  doch  Tabesfalle, 
in  denen  nur  eine  oder  ganz  wenige  Wurzeln  erkrankt  sind,  und  andere, 
bei  denen  wobl  keine  einzige  verscbont  bliel).  Sollte  die  neue  Hypotbese 
bier  einen  Fortscbritt  bringen,  so  musste  sie  imstande  sein,  das  Zustande- 
komraen  des  Typus,  alle  Abweicbungen  von  ihm,  die  Partialerkrankungen  und 
die  Formen  zu  erklaren,  in  denen  sicb  zur  Erkrankung  eines  Systems  nocb 
die  eines  anderen  gesellte,  kurz,  sie  musste  okonomiscb  sein  im  Sinne  von 
Macb,  also  gestatten,  zablreiche  Einzelheiten  unter  gleicbem  Gesicbtspunkte 
zu  erfassen.  Sie  musste  auch,  wenn  sie  eine  gute  Hypotbese  war,  heuristischen 
Wert  haben,  mancherlei  bis  dabin  Unbekanntes  vorausseben  lassen,  zu  mancbem 
den  Weg  zeigen. 

In  all  diesen  Hinsicbten  bat  sicb  die  Funktionstheorie  bewahrt. 

Ich  habe  absicbtlicb  zebn  voile  Jahre  verstreicben  lassen,  ebe  icb 
aufs  neue  mit  einer  hierber  gehorigen  Mitteilung  vortrat  ]j,  weil  icb  an  dem 


!)  Die  Aufbrauchkranklieiten   des   Nervensystems.     D.  med.  Wochenschrift  1904. 
Nr.  45.  49,  52;  1905.  Nr.  1  mid  2. 
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Material  der  eigenen  Praxis  und  mehr  noch  an  allem,  was  seitdem  in  der 
Literatur  iiber  hier  einschlagende  Krankheiten  veroffentlicht  wurde,  priifen 
wollte,  wie  weit  die  zogernd  nur  publizierte  neue  Anschauung  langerer  Kritik 
und  besonders,  wie  weit  sie  dem  neu  zukommenden  Materiale  standhielt.  Je 
langer  und  je  eingehender  ich  diese  Fragen  verfolgte,  urn  so  klarer  wurde  ich 
dariiber,  class  wir  im  Bestreben,  immer  neue  Krankheitsbilder  zu  umreissen, 
oft  den  einenden  Faden  verloren  haben,  dass,  um  es  gleicli  jetzt  zu  sagen, 
eine  sehr  grosse  An  z  a  hi  von  Nerv.enkrankheiten,  die  sich  von 
der  Iei.chtesten  B e s c h a f t i g u n g s n e u r i t i s  u  b  e  r  die  Tabes,  die 
Paralyse  und  die  Opticusatrophie  bis  zu  den  Muskelatrophien 
und  den  kombinierten  S c  1  e r o s e n  erstreckt,  auch  die  Mehrzahl 
der  a  n  g  e  b  o  r  e  n  e  n  N  e  r  v  e  n  k  r  a  n  k  h  e  i  t  e  n  u  m  f  a  s  s  t ,  nur  eine  e  i  n  z  i  g  e 
p a t h o  1  o g i s c h e  G r u p p e  b i  1  d e n ,  d e r e n  innere  V e r w a n d is c li a f t 
theoretisch  zu  beweisen  und  durch  Ubergangsformen  gesichert  ist. 

Natiirlich  war  ich  nicht  der  Erste,  dem  der  schadigende  Einfluss  der 
Arbeit  aufgefallen  war,  ein  Herr  L.  Levy  hat  mich  darauf  auf'merksam 
gemacht,  dass  sich  —  versteckt  genug  und  unklar  in  der  Ausdrucksweise  - 
gleiche  Anschauungen  schon  bei  Lotze,  Allgemeine  Pathologie  und  Therapie 
der  mechanischen  Naturwissenschaften,  2.  Auflage,  1848,  S.  25 — 29  fanden, 
und  aus  mehrfachen  Zuschriften  weiss  ich,  dass  auch  andere  Autoren,  A.  Pick 
z.  B.,  gelegentlich  auf  das  Gleiche  hingewiesen  hatten.  Auch  in  den  Hand- 
biichern  fmdet  man  da  und  dort  einen  Hinweis  auf  die  Schridigung,  welche 
durch  Anstrengungen  erfolge.  Das  alles  sind  aber  doch  nur  Beziehungen  der 
Schiidigung  auf  den  einen  oder  anderen  Fall.  Nachdem  die  Ersatztheorie 
veroffentlicht  war,  erfuhr  ich  durch  Herrn  0 1 1  o  m  a  r  Rosen  bach,  dass  er 
schon  1892  in  seiner  Arbeit  „Bemerkungen  iiber  die  Mechanik  des  Nerven- 
systems",  D.  med.  Wochenschrift  1892,  den  Standpunkt  vertreten  habe,  dass 
es  primare  embryonale  Defekte  gebe,  bei  deren  Bestehen  die  normale  Funktion 
schon  eine  Schadigung  bedeute,  und  1896  hat  derselbe  Autor  in  seiner  Studie : 
„Der  Nervenkreislauf  und  die  tonisch-oxygene  Energie"  in  ailerdings  schwer  - 
fur  mich  wenigstens  —  verstehbarer  Weise  den  gleichen  Standpunkt  vertreten. 
Mit  der  Rosenbachschen  Ansicht  stimmt  zum  Teil  die  von  Sir  W.  Gowers 
1902  veroffentlichte  Anschauung  iiberein,  wonach  infolge  eines  biologischen 
Defektes,  der  angeboren  ist,  einzelne  Teile  des  Nervensystems  besonders  leicht 
erkranken.  (A  lecture  on  Abiotrophy.  Lancet,  12.  April  1902.)  Gowers 
stent  durchaus  auf  dem  von  Weigert  vertretenen  und  mehrfach,  zuletzt  durch 
mich  selbst,  dargelegten  Standpunkt,  dass  der  Untergang  der  Nervenljahn 
das  primare,  die  Neurogliawucherung  erst  das  reparative,  sekundare  Element 
sei.  Merkwiirdigerweise  ist  des  Urhebers  dieser  Anschauung  nicht  gedacht. 
Zu  den  Krankheiten.  welche  infolge  von  schwacher  Lebensftihigheit,  Abio- 
trophy, entstehen,  rechnet  Gowers  in  erster  Linie  die  familiar  auftretenden 
Formen  des  Schwundes  im  prirnaren  motorischen  Neuron,  die  Muskelatrophien 
und  die  progressive  neurotische  Atropine ;  dann  erwahnt  er  unter  den  Krank- 
heiten, die  wohl  eines  besonderen  schadigenden  Agens  bediirfen,  damit  bei 


4 


Einleitung. 


abiotrophischer  Anlage  der  Prozess  zur  Entwicklung  komme,  die  kombinierten 
Systemerkrankungen,  also  die  sogenannten  primaren  und  die  hereditaren 
Formen  der  spastischen  Spinalparalyse,  auch  die  Friedr eichsche  Krankheit 
und  schliesslich  die  primare,  h'aufig  familiare  Opticusatrophie.  Eine  Reihe 
von  Affektionen  des  spinalen  und  bulbaren  motoriscben  Apparates  treten 
ebenfalls  auf  abiotrophischer  Grundlage  erst  im  spateren  Leben  und  dann 
erst  auf,  wenn  andere  Noxen  zukommen.  Die  progressive  spinale  Muskel- 
atrophie  und  die  Bulbarparalyse,  den  en  sich  so  oft  die  Entartung  des  cortico- 
spinalen  Systems  zugesellt,  dienen  hier  als  Paradigmata.  Schliesslich  wird  eine 
dritte  Gruppe  von  Krankheiten  erwahnt,  bei  denen  der  Einfluss  der  Abiotrophie 
nicht  sicher  ist,  Krankheiten,  zu  deren  Entwicklung  noch  irgend  ein  Toxin 
notig  ist.  Beispiele  sind  die  toxischen  Neuritisformen,  die  Tabes  und  die 
Paralyse.  Diese  Hypothese  erklart  zwar,  wie  die  erwahnten  Krankheiten 
zustande  kommen  konnen,  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  sie  lasst  aber  vollig 
unerklart,  warum  der  Symptomenkomplex  sich  heute  so  und  morgen  anders 
gestaltet,  warum  gewisse  Falle  stillstehen  und  andere  fortschreiten  und  welche 
liolle,  die  Abiotrophie  einmal  zugegeben,  jene  Gifte  spielen,  deren  Wichtig- 
keit  bei  der  Aetiologie  niemand  leugnen  kann.  Gowers  hat  sich  eben 
das  wichtigste  Moment,  welches  die  eventuell  schwach  angelegten  Teile  in 
wechselnder  Ausdehnung  schadigen  kann,  die  Funktion,  entgehen  lassen.  Wir 
werden  unten  sehen,  wie  weit  die  Annahme  einer  mangelhaften  Anlage 
einzelner  Teile  des  Nervensystems  in  der  Tat  richtig  und  fur  eine  Erklarung 
dessen,  was  klinisch  und  anatomisch  gefunden  wird,  brauchbar  ist.  Bereits  in 
dem  ersten  Aufsatze  babe  ich  anlasslich  der  Friedreichkrankheit  darauf  hin- 
gewiesen,  dass  diese  Affektion  sehr  wohl  verstehbar  wird,  wenn  man  annimmt, 
dass  die  Kinder  mit  zu  schwach  angelegtem  Nerven  system  arbeiten,  dass  sogar 
die  einzelnen  „Typen"  klar  werden,  seit  wir  wissen,  dass  es  „Friedreichfalle" 
mit  zu  diinnem  Riickenmarke  und  ebensolche  mit  zu  kleinem  Cerebellum  gibt. 
Und  das  habe  ich  dann  1896  in  der  Bearbeitung  dieser  Krankheit  fiir  die 
Eulenburgische  Realencyklopaedie  ausfiihrlicher  ausgefiihrt.  Bing  hat  dann 
spiiter  gerade  die  angebornen  Defekte  bei  der  Friedreichtabes  zur  Unter- 
suchung  dariiber  benutzt,  wie  weit  die  Ersatztheorie  brauchbar  sei.  Fiir  ihn 
war  das  deshalb  besonders  wichtig,  weil  er  bei  der  Tabes  ohne  die  Neben- 
annahme  einer  Giftwirkung  nicht  alle  Symptome  erklaren  zu  konnen  glaubte. 
Fiir  die  angeborenen  Defekte  aber  fand  er  keinerlei  Schwierigkeit  mehr1). 

Die  Ersatztheorie  hat  im  allgemeinen  freundlich  priifende  Aufnahme 
gefunden. 

Einzelne :  Redlich,  S  chaffer,  Mott,  gerade  diejenigen,  welche  sich 
in  dem  letzten  Jahrzehnt  am  eingehendsten  mit  dem  Symptomenkomplex  der 
Tabes  besch'aftigt  haben,  stehen  durchaus  auf  dem  Boden,  dass  diese  Krankheit 
durch  die  Funktion  auf  dem  durch  Syphilis  vergifteten  Boden  geschaffen 


i)  Bing,  D.  Zeitschrift  f.  Nervenlieilk.  1900. 
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wird,  ebenso  hat  sich  G.  Holmes,  dem  wir  eine  schone  kritische  Studie 
iiber  die  Tabestheorien  verdanken,  ausgesprochen,  und  audi  v.  Ley  den ,  Erb, 
Mobius  raumen  der  Funktion  als  sehadigendem  Moment  eine  gewisse  Rolle 
ein,  wenn  sie  dieselbe  auch  nicht  fur  die  ganze  Symptomatologie  fiir  ausschlag- 
gebend  halten.  Die  meisten  Autoren  aber  stehen  auf  dem  alteren  Standpunkte, 
dass  die  Uberarbeit  gelegentlich  wie  Gifte  etc.  als  direkte  Noxen  wirken 
moge.  In  den  Handbiichern  der  Neurologie,  z.  B.  in  dem  von  Oppenheim, 
dem  von  v.  Leyden  und  Gold  scheider,  in  den  Darstellungen  von  Marie, 
Obersteiner,  Starr  u.  a.,  die  in  den  letzten  Jahren  erschienen  sind,  wird 
diese  Auffassung  als  die  geltende  vorgetragen.  Mancbmal  ist  auch  die  Funk- 
tionstheorie  selbst  als  mit  derlei  identiscli  aufgefasst  worden.  Demgegeniiber 
sei  ausdriicklich  betont,  dass  sie  das,  was  bisher  als  die  wesentliche  Ursache 
gait,  bei  der  Tabes  also  etwa  die  Syphilis,  nur  als  das  zum  Zustandekommen 
des  Leidens  notige  Grundmoment  bezeichnet,  dass  sie  ausdriicklich  besagt : 
Den  S  y  m  p  t  o  m  e  n  k  o  m  p  1  e  x  s  c  h  a  f  f  t  sich  der  K  r  a  n  k  e  selbst,  w  e  i  1 
er  mit  abnormem  Nervensystem  arbeitet.  Jeder  macht  sich  seine 
eigene  Tabes.  Scliliesslich  hat  sich  in  einer  ausfiihrlichen  Kritik  Herr 
E.  Ma  sing  durchaus  zustimmend  zu  der  ganzen  hier  vertretenen  Auffassungs- 
weise  ausgesprochen 1). 

Natiirlich  hat  es  auch  nicht  an  Einwiinden  gefehlt.  Zunachst  hat 
Schultze  auf  dem  XVI.  Kongress  fiir  innere  Medizin  betont,  dass,  wenn 
wirklich  ein  Zustand  bestehe,  in  dem  die  Funktion  allein  allmahlich  zum 
Untergang  fiihre,  doch  in  erster  Linie  die  meist  angestrengten  Muskeln,  etwa 
das  Herz,  die  Atmungsmuskeln  diesem  erliegen  miissten.  Das  ist  bekanntlich 
nicht  der  Fall,  aber  ich  mo  elite  ausdriicklich  betonen,  dass  mir  nie  ein- 
gefallen  ist,  alle  Nerven  und  Muskeln  des  Korpers  fiir  gleichmalsig  resistent 
oder  gleichmateig  schwach  zu  halten.  Es  kann  doch  schon  nach  den  alteren 
Ehrlichschen  Versuchen  iiber  Lokalisation  von  Giften,  dann  nach  denjenigen 
des  gleichen  Autors  iiber  das  sehr  differente  Sauerstoffbediirfnis  der  einzelnen 
Muskeln  gar  kein  Zweifel  sein,  dass  intensiv  arbeitende  Apparate  besser  mit 
Wiclerstandskriiften  und  besser  mit  Erholungsmoglichkeit  versehen  sind  als 
andere.  Der  Schultzesche  Einwand  ist  spiiter  noch  mehrfach  publiziert 
worden  (Pandy  u.  a.).  Die  Schwierigkeit,  welche  er  sieht,  ist,  wie  man 
erkennt,  keine  grosse  und,  wenn  nur  sie  bestiinde,  so  wiirde  der  vollkommenen 
Annahme  der  Funktionstheorie  nichts  im  Wege  stehen.  Aber  es  gibt  andere 
Einwande,  die  wichtiger  scheinen.  Jener  Aufsatz  hatte  fiir  einige  Nerven- 
krankheiten  behauptet,  dass  sie  nicht,  wie  man  bis  dahin  annahm,  durch 
bestimmte  Gifte  —  sie  sind  noch  sehr  hypothetischer  Art  — ,  sondern  durch 

*)  G.  Holmes,  The  x\etiology  of  Tabes  dorsalis.  Dublin  Journal  of  med.  Science. 
Nov.  1901.  —  F.  W.  Mott,  Tabes  in  Asylum  and  Hospital  Practice  Archives  of  Neurol, 
of  the  London  County  Asylums.  Vol.  II,  1903,  p.  1.  —  E.  Redlich,  Die  Pathologic  der 
tabischen  HinterstrangsBrkrankung.  Jena,  G.  Fischer,  1897.  -  K.  S  chaffer,  liber 
Tabes  und  Paralyse.  Jena,  G.  Fischer,  1901.  —  Masing,  St.  Petersb.  Wochenschrift 
1905,  Nr.  50. 
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die  Funktion  auf  dem  durch  die  Gifte  geschadigten  Boden  entstehen.  Wiire 
das  richtig,  meint  Striimpell  in  einer  sehr  eingehenden  Kritik  (Deutsche 
Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde  Bd.  6),  dann  miissten  bei  verschiedenartigen 
Vergiftungen  ganz  gieiche  Symptome  zustande  kemmen,  wenn  die  Funktion 
die  gieiche  ist.  Entsteht  z.  B.,  wie  behauptet  wurde,  die  Pupillarstorung  der 
Tabiker  durch  den  Aufbrauch  der  viel  angestrengten  Pupille  unter  dem 
Eiufluss  des  postsyphilitischen  Zustandes,  so  sei  nicht  recht  einzusehen,  warum 
nicht  bei  der  multiplen  Neuritis  infektioscr  oder  alkoholischer  Art  audi 
jedesmal  die  gieiche  Pupillenstorung  eintrete. 

Vermutlich  ist  dieser  Einwaud  durch  meine  eigeue,  nicht  ausfiihrlich 
genug  gehaltene  Darstelluug  entstanden. 

Dass  der  Verlauf  einer  Auf  b  r  a  u  ch  k  r  a  n  k  h  ei  t  verse  hieden 
s e i n  muss,  j  e  nacli  dem  Wesen  der  i h r  z u g r u n d  e  1  i e g e n  d e n 
S t o r u n g,  ist  unbedingt  zuzugeben.  Es  kann  doch  nicht  fiir  das  Bild 
gleichgiiltig  sein,  ob  unter  der  Wirkung  etwa  des  Alkoholismus  gelegentlich 
grossere  Anstrengungen  nicht  ertragen  werden  oder  ob  unter  dem  Einfluss 
einer  vorausgegangenen  Lues  eine  standige  Inanspruchnahme,  die  nicht  liber 
das  Normale  hinausgeht,  allmahlich  mit  dem  Untergang  der  beanspruchten 
Bahnen  beantwortet  wird.  Wir  wissen,  zum  Beispiel  durch  die  Zellunter- 
suchungen  Nissl's,  dass  die  verschiedenen  Gifte  an  ganz  verschiedenartigen 
Zellen  verankern,  respektive  soiche  schadigen.  Es  ist  ja  unsere  ganze  atiolo- 
gische  Diagnostik  bisher  darauf  basiert,  dass  gewissen  Schadigungen  mit 
einer  gewissen  Regelmafdgkeit  gieichartige  Krankheitsbilder  entstammen. 
Die  Ersatzhypothese  will  nur  dem  altbekannten  ein  neues  Element  zufiigen, 
welches  geeignet  ist,  viele  Differenzen  zu  erklaren.  Differenzen  in  der 
Lokalisation  und  soiche  in  der  intensitat.  Ohne  weiteres  soil  also  zugegeben 
werden,  dass  die  gieiche  Funktion  bei  verschiedenartiger  Scbadigung  des 
Ersatzes  verschiedenartige  Ausfallbihler  erzeugen  wird;  ja,  an  dieser  Stelle 
beriihrt  sich  die  Ersatztheorie  ganz  direkt  mit  den  alteren  Anschauungen,  die 
nur  auf  die  Giftwirkung  das  Gewicht  le<yen.  Bei  normaler  Ersatzmooiichkeit 
'entstehen  selbst  bei  sehr  grossen  Anstrengungen  kaum  je  Faseruntergange 
in  grossej-em  Mafee;  unter  dem  Einfluss  des  Alkohols  aber  ist  es  schon  anders. 
Das  zeigen  gut  die  folgenden  Beispiele,  in  denen  der  zugrunde  liegende 
Alkoholismus  einerseits,  der  fiir  die  Symptome  ausschlaggebende  Funktions- 
aufbrauch  andererseits  besonders  deutlich  hervortritt: 

Eine  kraftige,  etwas  korpulente  Dame,  die,  3 1-  Jahrc  alt,  auf  der  Jagd  und  auch  sonst 
dem  Mkohohlgenuss  frohnt,  ist  schon  einmal,  vor  zirka  einem  Jahre,  von  einem  ermiidenden 
Jagdausfluge  mit  „ganz  tauben,  miiden  Beinen"  zuriickgekehrt,  und  a  Is  sie  vor  kurzom 
wieder  bei  einer  Jagd  sich  sehr  anstrengte,  mehrfach  springend  Graben  nahm,  ist  sic  an 
typischer  Neuritis  beider.Beine  —  Paresen,  abgeschwachten,  fast  feblenden  Sehnenreflexen, 
Taubbeit,  Prickeln  in  den  Sohlen,  Unfahigkeit  zu  stehen  —  erkrankt.  Bettruhe  und 
Abstinenz  neben  Badern  haben  die  Erscheinungen  fast  zum  Schwinden  gebracht. 

Auerbach1)  hat  in  unserer  Poliklinik  einen  alkoholistischen  Kellner  beobachtet, 
der  zweimal  innerhalb  seiner  zum  neuritischen  Aufbrauch  disponierenden  Intoxikation  ver- 

J)  S.  Auerbach,  Zur  Kenntnis  der  Polyneuritis.    Miinch.  mod.  Wochenschrift  PJ04. 
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s chiedenf ach  lokalisicrtc  Lahmungen  hatte.  Nachdeni  er  Lange  Restaurationskellner 
gewesen,  wo  er  standig  laufen  musste,  stellte  sich  Parese  der  Beine  ein.  Die  heilte,  als 
or  Lohndienor  wurde.  Als  or  nun  abor  viol  bei  Diners  schwere  Platten  herumzureichen 
hatte,  trat  in  boidcn  Armon  und  vorwic^ciid  in  den  Seliult.ennuskoln  Lalnming  mil  Rluskel- 
schwnnd  ein. 

Ich  wiirde  nie  erwarten,  dass  in  solchen  Fallen  es  allmahlich  zum  Bilde 
etwa  des  postsyphilitischen  Aufbrauches,  der  Tabes,  kommen  musste.  Aber 
es  ist  bekannt,  dass,  wenn  der  Alkohol  jahrelang  besonders  intensiv  schadigt, 
dann  in  der  Tat  der  Tabes  sehr  ahnliche  Biider  mit  ausgebreitetem  Unter- 
gang  von  sensiblen  und  motorischen  Bahnen  znstande  kommen.  Die  Mog- 
lielikeit,  dass  clas  Gift  selbst  noch  schadigend  wirkt,  nicht  die  Funktion 
allein,  wird  nicht  bestritten,  sie  ware  aber  erst  noch  zu  beweisen.  Die 
Schadigung  durch  die  Funktion  aber  ist  bewiesen,  ja  sie  wird  aucli  von  den 
Gegnern  der  Ersatzhypothese  nicht  mehr  bestritten.  Die  Frage  dreht  sich 
nur  darum,  wie  weit  jede  der  einzelnen  Schadigimgen  wirkt.  Ich  glaube 
nicht,  dass  die  vorgetragene  Auffassung  nur,  wie  St  rump  ell  meint,  eine 
Hilfshypothese  ist,  „die  dasselbe  sagt,  wie  wenn  andere  Autoren  die  sekun- 
daren  Neuritiden  durch  die  Einwirkungen  von  Toxioen  erklareu".  Sie  lasst 
vielmehr,  wie  bereits  fruher  gezeigt  wurde,  und  wie  unten  eingehender  er- 
lautert  werden  soli,  viele  Neuritisformen  unter  einem  einzigen  Gesichtspunkt 
zusammenfassen,  von  der  Neuritis  der  Greise  und  der  Wochnerinnen  bis  zu 
den  eigentlich  auf  toxischer  Basis  entstandenen  Formen. 

Ein  weiterer  Einwand  Striim pells  ist  der,  dass  die  Ersatztheorie  gar 
kein  Licht  auf  die  den  anderen  Strangdegenerationen  offenbar  sehr  nahe- 
stehenden  hereditaren  Nervenkrankheiten  werfe.  Es  soil  unten  gezeigt  werden, 
dass  gerade  diese  Krankheiten  den  besten  Beweis  fur  die  Theorie  erbringeu, 
dass  nur  durch  die  Ersatztheorie  diese  Krankheitsgruppe  sich  organisch  und 
wohl  verstiindlich  ihren  Verwandten  anschliessen  lasst.  Die  Gifthypothese 
versagt  hier  vollig. 

Manche  der  Kritiker  haben  iibersehen,  dass  die  Funktion  nur  das 
eine  Moment  der  Schadigung  sein  kann,  dass  von  vornherein  zugegeben  ist, 
dass  normale  Funktion  nur  auf  abnormem  (toxischem  z.  B.)  Boden  schiidigt. 
Deshalb  werden  wir  ein  Wechselverhaltnis  derart  finden  miissen,  dass  bei 
schwerer  Schadigung  schon  geringe  Funktion  zum  Untergang  fiihrt, 
Aviihrend  aucli  starke  Anforderungen  an  einen  Organismus  gestellt  werden 
konnen,  wenn  er  nur  wenig  geschadigt  ist.  Der  bald  foudroyante,  bald 
sehr  langsam  progrediente  Verlauf  der  Bleilahmung,  der  kachektischen  Neuritis, 
der  Tabes  bieten  hierfiir  Beispiele.  Es  darf  aucli  nicht  iibersehen  werden, 
dass  maiMge,  bestimmt  dirigierte  Funktion  auch  bei  mangelhafter  Resistenz 
unschadlich  bleiben  kann.  Tabiker  z.  B.  konnen  durch  nicht  anstrengende 
Ubungen  ja  an  Sicherheit  der  Bewegungen  gewinnen. 
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1.  Die  Gifthypothese  der  Nervenkranklieiten  und  die 
Funktionshypothese. 

Niemals  isfc  eine  weitgehende  Hypotliese  so  ganz  ohne  zwingende  Be- 
weise  aufgenommen  worden  wie  die  Gifthypotliese  der  Nervenkranklieiten. 
Dass  sie  hente  noch  die  allgemein  akzeptierte  ist,  beweist  der  Inhalt  aller 
nnserer  Lehr-  und  Handbiicher.  Die  allgemeine  Anschauung  geht  etwa  dahin  : 
Die  Gifte  sind  elektiv,  sie  gehen  an  bestimmte  Teile  des  Nervensystems  regel- 
miilsig  heran,  sie  verankern  an  ihnen  und  schadigen  sie  direkt.  Einzelne 
Teile  des  Nervensystems,  die  Hinterwurzeln  z.  B.,  sind  durch  besondere  ana- 
tomische  Anordnungen  oder  durch  Anlage  schon  empfindlicher  fiir  die  Gift- 
schadigung  als  andere.  Wir  kennen  eine  ganze  Anzahl  direkt  am  Nerven- 
apparat  verankernder  und  lhn  schadigender  Gifte  —  ohne  besondere  Auswahl 
seien  das  Atropin,  das  Strychnin,  Tetanus  und  Lyssa  genannt.  Da  wir 
wissen,  dass  auch  einzelne  Krankheiten,  die  Diphtherie  z.  B.,  direkt  gelegent- 
lich  Nervengifte  erzeugen,  erscheint  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  auch 
andere,  nach  Syphilis,  oder  Typhus,  oder  Tuberkulose  oder  Carcinom  be- 
obachtete  Storungen  auf  noch  unbekannten  Intoxikationen  beruhen.  Es  gibt 
Fanatiker  der  Gifttheorie,  die  so  weit  gehen,  fiir  jegliche  Erkrankung  ein 
eigenes  Nervengift  zu  postulieren.  Haben  wir  doch  erst  vor  kurzem  gesehen, 
dass  ein  soldier  die  Veranderungen  im  Ruckenmark  der  Greise  nur  durch  die 
Annahme  eines  eigenen  Atheromgiftes  glaubte  erklaren  zu  konnen.  Der 
Zusnmmenhang  der  Tabes  mit  vorausgegangener  Syphilis  scheint  durch  eine 
ausreichend  grosse  Statistik  erhtirtet;  dass  nach  Diphtheritis,  nach  Influenza, 
nach  Typhus  und  Puerperalfieber  Nervenkranklieiten  auftreten,  ist  ebenfalls 
bekannt.  Reichen  diese  Beobachtungen  aus,  beweisen  sie  eine  direkte  Gift- 
wirkung?  Was  ware  demjenigen  ernstlich  zu  erwidern,  der  uns  sagt:  Nach 
all  diesen  Krankheiten  ist  der  nervose  Apparat  gegeniiber  den  an  ihn  gestellten 
Anforderungen  zu  schwach  ge worden,  er  wird  deshalb  gelegentlich  erliegen? 
Und  wenn  wir  auch  erfahren  sollten,  dass  es  unter  den  Krankheitsgiften  einige 
gibt,  die  wirklich  direkt  als  Nervengifte  wirken,  so  ist  damit  noch  kein  Recht 
gegeben,  das  Zustandekommen  aller  anderen  Nervenstorungen  nach  Infektions- 
krankheiten  auf  die  gleiche  Weise  zu  erklaren. 

Es  wird  niemandem  sehr  wahrscheinlich  sein,  dass  ein  und  dieselbe 
Krankheit  —  etwa  die  Tabes  oder  die  spastische  Paralyse  —  genau  im  gleichen 
Symptomenbild  durch  verschiedene  Noxen  entstehen  kann,  dann,  dass  es  Gifte 
gibt,  die,  elektiv  wirkend,  jahrzehntelang  nicht  schadigen,  darauf  einen  oder 
den  anderen  Ausfall  erzeugen,  um  wieder  in  der  Wirkung  zu  pausieren  oder 
andere  Male  zum  vollen  Symptomenkomplex  der  ausgebildeten  Krankheit  zu 
fiihren. 

Dann  erscheint  es  zunachst  doch  als  sehr  auffallend,  dass  nicht  nur 
wohlcharakterisierte  Giftkorper,  sondern  auch  dass  die  mannigfachsten  wahrend 
und  nach  Krankheiten  auftretenden  Stoffe  Neuritiden  und  auch  gelegentlich 
Strangdegenerationen,  solche  in  den  Hinterstrangen  und  solche  in  den  Seiten- 
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strangen,  hervorrufen  sollen.  Welche  verschiedenartigen  Krankheitsbiider  soil 
nicht  die  Lues  im  Nervensystem  erzeugen  konnen,  selbst  wenn  man  absieht 
von  den  echt  luetischen  GefUss-  und  gummosen  Erkrankungen !  Was  ist  nacli 
Beriberi,  nach  Addison  etc.  nicht  alles  schon  beschrieben  worden !  Haben 
wir  nicht  erfahren,  dass  in  den  Riickenmarken  Tuberkuloser  (Lichtheim) 
und  Carcinomatoser  (Lubarsch  u.  a  ),  in  den  Riickenmarken  von  Addison- 
kranken  Babes  und  Kali  n  der o  und  noch  manchen  anderen  sich  gelegent- 
lich  Strangdegenerationen  finden  ?  Und  bei  ganz  den  gleichen  Krankheits- 
prozessen  sind  auch  Neuritiden  aufgefunden  worden.  Neuritiden,  die  man 
auch  nach  Atherose,  nach  septischen  Prozessen,  ja  nach  Wochenbetten 
gelegentlich  gefunden  hat.  Jedes  grossere  Lehrbuch  gibt  ja  heute  die 
Zusammenstellung  all  der  Noxen,  die  heute  Neuritis  erzeugen  unci  morgen 
nicht,  die  heute  schwere  Lahmungen  und  morgen  nur  minimale  Storungen 
hervorgehen  lassen.  Woher  all  diese  Differenzen  in  der  Ausbreitung  und  in 
der  Intensitat  der  Schadigung,  wenn  es  sich  um  reine  Giftwirkung  handelt? 
Und  alle  diese  so  ganz  verschiedenartigen  Gifte  und  Krankheitsstoffe,  sie 
sollen  auch  genau  die  gleiche  histologische  Schadigung  hervorrufen  ?  Immer 
nur  einfachen  Schwund  der  Nervenfasern  mit  Eintreten  des  Stiitzgevvebes  in 
die  leeren  Riiume?  Liegt  es  nicht  auch  hier  viel  naher,  an  eine  andere  diesen 
Fallen  gemeinsame  Noxe  zu  denken,  die,  zu  der  Wirkung  mannigfacher  Gifte 
hinzukommend,  erst  das  Krankheitsbild  erzeugt? 

Die  Annahme,  dass  es  direkt  wirkende  Ruckenmarksgifte  gibt,  ist  ja, 
so  weit  unser  heutiges  Wissen  geht,  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  aber  sie 
geniigt  in  keiner  Weise  all  das  zu  erklaren,  was  man  bisher  der  Giftwirkung 
zuschreiben  will. 

Sie  geniigt  nicht  um  zu  erklaren,  wie  es  kommt,  dass  in  den  meisten 
Fallen  nur  die  Hinterstriinge  erkranken,  dass  in  einigen  auch  die  Pyramiden- 
bahnen  oder  Kleinhirnseitenstrangbahnen  befallen  werden,  sie  erklart  gar 
nicht,  warum  einzelne  Individuen  bei  schwerer  Vergiftung  ganz  oder  zum 
Teil  von  Nervenkrankheiten  verschont  bleiben,  und  warum  andere  erkranken. 
Warum  z.  B.  sind  nicht  alle  Patienten  mit  pernicioser  Anamie,  warum  nur 
so  relativ  wenige  von  den  mit  Mutterkorn  vergifteten  Menschen  erkrankt? 
Lathyrusvergiftung,  Absynthvergiftung  fiihrt  in  einem  Falle  zu  Lahmungen 
und  Ataxic,  und  in  einem  zweiten  anscheinend  gleich  schweren,  mindestens 
gleich  chronischen  Falle  bleibt  jedes  Zeichen  von  schwerer  Beeintriichtigung 
des  Nervensystemes  aus!  Warum  macht  AlkohollibermaS  Lahmungen  und 
Sensibilitatsstorungen  in  relativ  wenigen  Fallen,  warum,  wo  sie  eintreten, 
denn  nicht  in  alien  Neiwen?  Alle  wferden  ja  ohne  Zweifel  gleichmal^ig  von 
der  zirkulierenden  Noxe  getrolfen?  Diese  Fragen  liessen  sich  ja  leicht  ver- 
mehren,  es  geniigt  aber  hier  auf  einige  hinzu weisen. 

Gibt  es  uberhaupt  Neuritiden  oder  Strangerkrankungen  des  Riickenmarkes, 
die  zweifellos  nur  durch  die  Gifte  entstehen?  Seit  Jahren  durchsuche  ich  eifrigst 
nach  solchen  die  Literatur,  aber  ich  habe  nie  eine  Versuchsreihe  gefunden,  die 
in  dieser  Hinsicht  einwandsfrei  ware.    Ein  Beispiel  soil  das  erklaren : 


10  Die  Grifthypothese  der  Nervenkrankheiten  und  die  Funktionshypothese. 


Helbing1)  und  ich,  wir  haben  Ratten  monatelang  mit  Pyrodin  vergiftet 
und  nachher  in  ihren  Riickenmarken  Veranderungen  gefunden,  welche  sich 
auf  alle  Strange,  ganz  vorwiegend  aber  auf  die  Hinterstrange  erstreckten. 
Es  hat  sich  aber  gezeigt,  dass  die  Veranderungen  ira  wesentlichen  nur  dann 
auftraten,  wenn  die  Tiere  Arbeit  leisten  muss  ten;  die  ganz  ruhig 
gehaltenen  blieben  gesund.  Wir  haben  daraus  geschlossen,  dass  unter  dera 
anamischen  Zustand,  den  das  Pyrodin  immer  setzt,  der  Aufbrauch  grosser 
ist  als  der  Ersatz.  Aber  der  Schluss  war  doch  nur  moglich,  weil  wir  Tiere 
zum  Vergleich  batten,  die  sich   im  engen  Glase  garment  bewegen  konnten. 

Ein  Anhanger  der  Gifttheorie,  der  jene  Vorsichtsmateregel  nicht 
gebrauchte,  wiirde  bei  einigen  seiner  Tiere  Zerfallprodukte  gefunden  und  sie 
zweifellos  als  eine  spezifische  Giftwirkung  aufgefasst  haben.  Es  ist  namlich 
auch  das  charakteristisch  bei  den  Berichten  iiber  Strangkrankheiten  erzeugende 
Gifte,  dass  die  Versuche  so  ganz  ungleich  ausfallen. 

Erst  neuerdings  hat  Pandy  wieder  berichtet,  dass  es  ihm  friiher  wieder- 
holt  gelungen  sei,  durch  Nikotin  Strangdegenerationen  zu  erzeugen,  dass  ihm 
das  aber  bei  erneuten  Versuchen  unmoglich  gewesen  sei.  Ebenso  wechselvoll 
und  unsicher  sind  die  Erfahrungen,  die  iiber  kiinstliche  Ergotinvergiftung 
vorliegen,  und  die  Riickenmark veranderungen  nach  Blei  etc.  sind  immer  wieder 
gefunden  und  auch  wieder  vermisst  worden.  Ist  es  unter  diesen  Umstanden 
nicht  wahrscheinlich,  dass  neben  den  Giften  in  den  erwahnten  Fallen  ein  zweites 
Moment  mitgespielt  hat? 

Die  Menschen,  bei  denen  Tuczeck  nach  einer  Ergotinepidemie  schwere 
strangartige  Veranderungen  im  Riickenmark  auftreten  sah,  gehorten  alle  der 
arbeitenden  Klasse  an.  Als  man  aber  versuchte,  die  gleichen  Storungen  bei 
den  stalllebigen  Laboratoriumshunden  zu  erzielen,  erhielt  weder  Tuczeck 
selbst  noch  einer  seiner  Nachfolger  ein  sicheres  Resultat. 

Vor  einiger  Zeit  hat  Pighini  aus  Cenis  Laboratorium  Seitenstrang- 
entartungen  l>ei  Hunden  beschrieben,  welche  wenige  Stunden  nach  Injektionen 
von  Aspergilluskulturen  auftreten  sollen.  An  einem  mir  freundlichst  zur  Ver- 
fiigung  gestellten  Praparate  konnte  ich  mich  iiberzeugen,  dass  in  der  Tat 
solche  vorhanden  sind.  Ich  vermag  aber  zunachst  die  Tatsache,  dass  so  ganz 
kurze  Zeit  zu  einer  Entartung  geniigen  soil,  noch  nicht  zu  deuten,  weil  sie 
absolut  im  Widerspruch  mit  allem  stent,  was  wir  bisher  erfahren  haben. 
Die  Tiere  krampfen  stark  bis  zum  Tode.  Vielleicht  spielt  das  eine  Rolle, 
vielleicht  auch  liegt  doch  ein  Versuchsfebler  irgendwo,  den  ich  zunachst  nicht 
aufdecken  kann.  Auffallend  ist,  dass  es,  wie  ich  zufiillig  weiss,  nicht  gelungen 
ist,  in  anderen  italienischen  Laboratorien  diese  Veriinderungen  zu  erzeugen. 

Es  bleibt  also  noch  zu  beweisen,  dass  bestimnite,  uns  wohl  bekannte 
Nervenkrankheiten  durch  Gifte  allein  entstehen  konnen.  Die  Basis  der  Theorie 
selbst  ist  noch  nicht  gefestigt. 

J)  Edinger  und  C.  Helbing,  Uber  experimentelle  Erzeugung  tabesartiger  Riicken- 
markskrankheiten  Verhandlungen  des  XVI.  Kongresses  fiir  innere  Medizin.  Wiesbaden 
1898,  S  275. 
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Die  Gifttheorie  hat,  das  haben  viele  ihrer  Vertreter  geftthlt,  allein  nie 
ausgereicht,  die  verschiedenen  Strangdegenerationen  etc.  zu  erklaren.  Man 
sah  sicli  immer  wieder  zu  einer  zweiten  Annahme  gezwungen,  man  musste 
einzelnen  Strangen  verschieden  grosse  Resistenz  gegen  die  Schadigung  zu- 
schreiben.  Namentlich  taucht  immer  wieder  die  gewisserm  alien  aus  einem 
Zirkelschluss  geborene  Behauptung  auf.  die  Hinterstrange  des  Riickenmarks 
seien  gegen  Gifte  viel  empfindlicher  als  andere  Hirnteile;  die  Veriinderungen 
nach  Lues,  nach  Vergiftungen  mit  Blei,  Arsenik,  Secale,  Pellagra  und  gelegent- 
lich  nach  Nikotin  verdankten  eben  dieser  Hinfalligkeit  ihr  Dasein.  Wie  auf- 
fallend  ist  es  aber,  dass  bei  alien  diesen  Krankheiten  gelegentlich  auch  andere 
Strange,  ja  sehr  haufig  gerade  die  peripheren  Nerven  auch  befallen  werden. 
und  wie  mag  es  zu  erklaren  sein,  dass  nach  der  Syphilis  z.  B.  doch  gewohnlicb 
auch  die  Pupillarfasern  und  recht  oft  die  Blasenfasern  ergrifFen  werden ! 
Woher  diese  auffallende  Legalisation  ? 

Eine  weitere,  sehr  in  der  Luft  stehende  Annahme,  die  von  vererbten 
giftigen  Wirkungen  des  Stoffwechsels,  musste  gemacht  werden,  wenn  man 
die  hereditaren  Nervenkrankheiten  erklaren  wollte,  die  in  so  vielem  anatomisch 
und  klinisch  den  „auf  Giftwirkung"  entstandenen  gleiclien.  Man  sieht,  die 
Gifthypothese  arbeitet  auf  alien  Gebieten  mit  Hilfshypothesen  und  kann 
schliesslich  die  Mannigfaltigkeit  des  Symptomenkomplexes  ebensowenig  erklaren 
wie  die  merkwiirdige  Ubereinstimmung  in  den  feineren  anatomischen  Vorgangen, 
die  sich  bei  der  ganzen  Gruppe:  Tabes,  Neuritis,  angeborene  und  vererbte 
Nervenkrankheiten,  findet.  Auch  kann  sie  nur  unter  besonderen  Hilfsannahmen 
die  abortiven  oder  die  foudroyanten  Bilder,  die  vollstandigen  Typen  und  die 
Formes  frustes  erklaren.  Garnicht  klart  die  Gifthypothese  die  zeitlichen  Ver- 
haltnisse.  Ein  sicher  Luetischer  bleibt  jahrzehntelang  oder  immer  gesund 
ein  anderer  in  gleicher  Lage  wird  schon  in  den  ersten  Jahren  von  einer 
schweren,  ausgedehnten  Affektion  betroffen.  E  r  b's  reiche  Tabellen  bringen 
hierfur  zahlreiche  Belege. 

Die  Moglichkeit,  dass  es  echt  toxische  Nervenkrankheiten  gibt,  wird 
bier  nicht  geleugnet,  ihre  Wahrscheinlichkeit  ist  ja  nicht  gering.  Was 
behauptet  wird,  ist  nur,  dass  von  dem  bisher  Bekannten  die  Annahme  elektiver 
Giftwirkung  sehr  viel  unwahrscheinlicher  ist  als  die,  dass  unter  dem  Einfiuss 
des  Giftes  oder  der  Schadlichkeit  die  Funktion  die  Krankheit  schafft. 

An  dieser  Stelle  also  setzt  die  F  u n k  t  i  o  n  s  t  h e  o  r  i  e  ein. 

Ist  sie  imstande,  die  mannigfachen  Krankheitsbilder,  die  hier  in  Frage 
kommen,  besser  zu  erklaren,  vor  allem:  vermag  sie  das  offenbar  Zusammen- 
gehorige  und  Yerwandte  auch  unter  einheitlichem  Gesichtspunkte  aufzufassen  ? 

Niemand  wird  leugnen  konnen,  dass  die  Frage  berechtigt  ist,  was  wohl 
aus  einer  Zelle  wird,  wenn  sie  fur  das,  was  in  ihr  verbraucht  wird,  keinen 
gemigenden  Ersatz  findet.  Auch  birgt  die  Antwort,  dass  dann  Zelle  und 
Faser  zu  Grunde  gehen,  nichts  hypothetisches.  Die  Theorie  besagt,  dass  einige 
Nervenkrankheiten  dadurch  entstehen,  dass  an  normal e  Zellen  zu  hohe  oder 
an  schwache  Systeme  die  normalen  Anforderungen  im  Gang  des  Lebens  gestelit 
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werden,  und  dass  unter  diesen  Umstanden  die  schwacheren  Gewebsteile  unter- 
gehend  den  von  alien  Seiten  eindringenden  Stiitzgewebselementen  Platz 
machen.  Sie  basiert  hier  auf  der  von  Weigert  und  Roux  begriindeten 
und  heute  von  keiner  Seite  mehr  bestrittenen  anatomischen  Anschauung,  dass 
alle  Zellen  des  Organismus  derart  nntereinander  im  Gleichgewichte  stehen,  dass 
keine  geschadigt  werden  kann,  ohne  dass  die  benachbarten  entsprechend  iiber- 
wuchern  oder  beim  Yerschwinden  der  Zelle  deren  Raum  erfiillen. 

Den  Boden  der  Hypo  these  betritt  die  Funktionstheorie  erst  bei  der 
Betrachtung  der  metasyphilitischen  Krankheiten,  indem  sie  supponiert,  dass  im 
Gefolge  der  Syphilis  der  Aufbrauch  leichter  als  unter  normalen  Verhaltnissen 
stattfindet. 

Die  Worte  Aufbrauch  und  Ersatz  werden  im  Folgenden  im  weitesten 
Sinne  gebraucht,  es  wird  nichts  prajudiziert  liber  die  bisher  noch  unbekannten, 
hierbei  stattfindenden  Vorgange.  Indem  man  also  von  der  Tatsache  ausgeht, 
dass  dem  Verbrauchten  ein  Ersatz  gegeniiberstehen  muss,  bleibt  das  Wesen 
desselben  noch  ganz  otfen,  Wie  immer  audi  dieser  Punkt  dereinst  geklart 
werden  wird,  er  wird  die  Gesamtauffassung  nicht  beeintriichtigen. 


2.  Der  Aufbrauch  des  normalen  Nervensystems. 

Als  vor  Jahren  Siegmund  Meyer1)  in  ganz  normalen  Nerven  zahlreiche 
Fasern  in  kornigem  Zerfall  der  Markscheide  fand,  ein  Bild,  das  durchaus  dem- 
jenigen  gleicht,  welches  man  gemeinhin  als  Neuritis  bezeichnet,  sprach  er 
die  Vermutung  aus,  dass  es  sich  hier  wohl  urn  Produkte  des  physiologischen 
Zerfalles  handeln  moge. 

Diese  Zerfallprodukte  im  peripheren  Nerven  lassen  sich  leicht  durch 
Uberosmiumsaure  schwiirzen.  Als  nun  in  dem  letzten  Jahrzehnt  aus  anderen 
Griinden  viele  Nervensysteme  mit  Uberosmiumsaure  untersucht  wurden,  fand 
man  immer,  dass  bestimmte  Nerven  regelmafiig  viel  mehr  dieser  Zerfall- 
kornungen  enthalten  als  andere.  Es  sind  gerade  diejenigen  Nerven,  welche 
mehr  als  alle  anderen  arbeiten  miissen,  der  Hypoglossus  und  die  Augen- 
muskelnnerven  in  erster  Linie,  dann  aljer  einzelne  Vaguswurzeln  und  viele 
Spinalwurzeln.  Za}>pertL))  hat  dann  gezeigt,  dass  bei  Kindern  in  ziemlich 
alien  bulbaren  und  spinalen  W urzeln  solche  Zerfallkornungen  zum  regelmalsigen 
B e f u n  d e  g eh  6 r en . 

Seine  weiteren  Untersuchungen  und  spater  die  von  Thiemich3)  haben 
uns  Naheres  iiber  die  Ausbreitung  gelehrt.  Vorwiegend  sind  auch  hier  die 
motorischen  Wurzeln  betroflfen ;  aber  sehr  oft  findet  man  auch  die  Dorsal- 
wurzeln  bis  weit  in  die  Hinterstrange  hinein  dieser  „ physiologischen  Degene- 

l)  S.  Mayer,  Uber  Vorgange  der  Degeneration  und  Regeneration  im  unversehrten 
peripheren  Nervensystem.    Zeischrift  fur  Heilkunde,  Bd.  2. 

-0  Zap  pert,  Wiener  klinische  Wochenschrift  1897,  No.  27. 

Thiemich,  Jalirbuph  fur  Kinderheilkunde  1900.  N.  F.  fid.  52,  H.  5. 
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ration"  verfallen.  Diese  Prozesse  konnen  nach  Thiemich  auch  in  den  anderen 
Teilen  des  Zentralapparates  da  nnd  dort  nachgewiesen  werden  und  scheinen 
bei  Kindern,  die  unter  irgend  einer  erschopfenden  Krankheit  gelitten  haben, 
besonders  intensiv  zu  sein.  In  den  Nerven  von  Erwachsenen,  die  an  er- 
schopfenden Krankheiten  gestorben  sind,  findet  man  diese  Zerfallprodukte  in 
so  reicher  Menge,  dass  heute  noch  die  Meinungen  dariiber  schwanken,  ob 
es  eine  echte  Neuritis  der  Kachektischen  ete  gibt,  oder  ob  es  sicb  um  eine 
Steigerung  der  physiologisch  vorkommendbn  Dinge  handle.  Vom  Standpunkte 
der  Funktionstheorie  besteht  hier  keine  Schwierigkeit  1st  sie  richtig,  so 
mussen  wir  da,  wo  durch  Kachexien  der  normale  Ernahrungszustand  ge- 
schwacht  ist,  immer  vermehrtem  Aufbrauch  begegnen. 

Zahlreiche  Untersuchungen  der  letzten  15  Jahre  haben  gelehrt,  dass. 
wenn  der  Nerv  entartet,  immer  auch  die  Ganglienzelle,  von  der  er  abhiingig 
ist,  leidet,  ja,  es  ist  sehr  wahrscheinlich  geworden,  dass  in  der  Zelle  selbst 
der  Ausgang  dieses  auf  Erschopfung  beruhenden  Nervenschwundes  liegt. 
Demi  schon  lange  weiss  man,  dass  jene  intensiv  farbbare  Kornung  in  den 
Ganglienzellen,  welche  uns  Nissl  kennen  gelehrt  hat,  dann  sparsamer  wird, 
ja  fast  verschwindet,  wenn  das  Tier  stark  arbeiten  muss.  Hodge,  Mann 
u.  a.  haben  das  zuerst  gezeigt,  aber  erst  die  Untersuchungen  von  G.  Holmes1) 
haben  den  abschliessenden  sicheren  Beweis  dafiir  erbracht.  Es  besteht  jetzt 
gar  kein  Zweifel  mehr,  dass  in  den  Ganglienzellen  bei  der  Arbeit  eine  Sub- 
stanz  verschwindet,  die  wieder  zu  ersetzen  ist,  wenn  die  Zelle  weiter  arbeits- 
fahig  bleiben  soil.  Holmes  sah  diese  Kornung  dann  bei  seinen  Strychnin- 
froschen  verschvvinden,  wenn  sie  ihre  Krampfe  bekamen,  sie  blieb  erhalten, 
wenn  trotz  intensiver  Strychninvergiftung  die  Krampfe  dadurch  verhindert 
wurden,  dafs  man  die  Tiere  auf  Eis  legte.  Wenn  man  -  -  Verworn  hat 
diese  Versuche  ausgefiihrt  —  den  vergifteten  Tieren  durch  Kochsalzausspiilung 
des  Gefassapparates  immer  wieder  die  verbrauchten  Produkte  entfernt,  kann 
man  sie  lange  funktionsfahig  halten,  aber  schliesslich  gelingt  das  nicht  mehr: 
die  Ganglienzelle  produziert  keine  neuen  Kornungen  mehr,  die  Tiere  sind 
und  bleiben  absolut  lahm. 

Jedenfalls  diirfen  wir  fest  annehmen,  dass  auch  der  ganz  normale 
periphere  Nerv  Degenerationsprodukte  enthalt.  und  es  spricht  deren  Lokalisation 
dafiir,  dass  sie  den  Nerven  mit  stiirkster  Tatigkeit  entsprechen,  dass  es  Zeichen 
des  normalen  Zerfalls  sind,  an  dem  standig  auch  die  beanspruchten  Ganglien- 
zellen teilhaben.  Wenn  man  experimentell  entweder  die  Tatigkeit  abnorm 
steigert  oder  den  Ersatz  der  dabei  verbrauchten  Stoffe  beeintrachtigt,  werden 
diese  Zerfallzeichen  grosser,  ausgebreiteter.  Bethe  (Allg.  Anat.  und  Physiol, 
d.  Nervensystems  1903)  hat  gezeigt,  dass  von  zwei  durchschnittenen  Ischiadicis 
(Frosch)  derjenige  schneller  degeneriert,  welcher  taglich  gereizt  wird.  Dann 
hat  schon  Schiff  darauf  hingewiesen,  dass,  wenn  man  die  Blutzufuhr  des 


l)  (4.  Holmes,  On  morphological  changes  in  exhausted  ganglion  cells.  Zeitschrift 
fur  allgemeine  Pliysiologie  1903,  Bd.  2,  S.  502. 
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Riickenmarkes  abschneidet,  diejenigen  Tiere  schneller  erlahmen,  welche  bei 
dem  Versuche  krampfen.  Ja,  nach  Rothmann  (Neurol.  Zentralbl.  1899) 
bleibt  trotz  Unter  bin  dung  der  Aorta  die  Lahmung  aus,  wenn  man  durch 
tiefe  Narkose  das  Krampfen  verhindert.  Ich  babe  dann  mit  Helbing1)  die 
experimentelle  Priifung  dieser  Frage  systematisch  in  An  griff  genommen.  Wir 
erzeugten  bei  Ratten  einfacb  durch  Aufhangen  an  den  Schwanzen,  wobei 
die  Tiere  natiirlich  sebr  zappeln,  im  Laufe  der  Zeit  echte  Strangentartungen 
im  Riickenmarke.  Diese  traten  aber  viel  schneller  auf,  wenn  wir  durch 
Pyrodin,  das  ruhende  Tiere  nicht  im  Riickenmarke  schadigt,  kiinstliche 
Anamie  erzeugten. 

Aus  oiner  Arbeit  von  G.  v.  Voss2)  hatten  wir  erfahren,  (lass  man  Kaninchen, 
Meerschweinchen  und  Hunde  durch  wiederholte  Pyrodininjektionen  lange  Zeit  in  eineni 
Zustande  hochgradiger  Anamie  lebend  erhalten  kann.  v.  Voss  hat  den  experimentellen 
Teil  seiner  Arbeit  unternommen,  um  die  bekannten  Ruckenmarksveranderungen,  welche 
bei  pernizioser  Anamie  zuerst  von  Lichtheim  beschrieben  worden  sind,  bei  Tieren  durch 
kiinstlich  gesetzte  Anamie  zu  erzeugen :  aber  er  konnte  trotz  grosser  Sorgfalt  und  Miihe 
keinerlei  Veranderungen  an  dem  Riickenmarke  seiner  anamischen  Tiere  finden. 

Die  v.  Vossschen  Versuche  waren  fiir  mis  gewissermafien  Kontroll-  und  Vorversuche. 
Wir  liessen  nun  die  Tiere,  statt  ihnen  die  Stallruhe  zu  gonnen,  welche  blutarme  Tiere 
gerne  beobachten,  arbeiten.  Dass  jene  ruhenden  Tiere  nicht  die  erwarteten  Ruckenmarks- 
veranderungen aufgewiesen  batten,  das  wunderte  uns  nicht,  das  Avar  geradezu  ein  Sporn, 
nun  einnial  die  Hypothese  vom  mangelnden  Ersatze  fiir  die  Ausgaben  des  arbeitenden 
Riickenmarkes  an  geschwachten  Tieren  zu  priifen. 

Die  Verhaltnisse  des  hiesigen  Institutes  gestatteten  es  damals  nicht,  die  gleichen 
Versuchstiere  (Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hunde)  zu  verwenden,  deren  sich  v.  Voss 
bedient  hatte.  Wir  mussten  uns  darauf  beschranken,  fiir  unsere  Untersuchungen  kleinere 
Tiere,  Ratten  heranzuziehen.  Wir  haben  die  korperliche  Anstrengung  auf  verschiedene  Weise 
zu  erreichen  gesucht.  Zunachst  hangten  wir  die  Ratten  auf  Vorschlag  von  Ehrlich  an 
ihren  Schwanzen  auf.  Die  Tiere  machen  dann  verzweifelte  Anstrengungen .  sich  aus 
dieser  Zwangslage  zu  befreien.  Ein  grosser  Teil  der  Korpermuskulatur  betatigt  sich  hierbei. 
Dadurch,  dass  man  den  Tieren  seitlich  oder  unten  einen  anscheinend  leicht  zu  erreichenden 
Stiitzpunkt  in  verlockende  Nahe  stellte,  konnte  man  jene  Tiere  bis  zu  eineni  gewissen 
Grade  veranlassen,  bald  mehr  die  Rumpf-,  bald  mehr  die  Extremitatenmuskulatur  zu 
gebrauchen.  Eine  derartige  Beeinflussung  war  iibrigens  nur  im  Eingange  unserer  Versuche 
moglich;  waren  die  Tiere  einmal  ordentlich  miide,  so  beschrankte  sich  die  Bewegung  meist 
auf  ein  ziemlich  gleichmalsiges,  sehr  rasches  Zappeln  mit  den  Beinen. 

Die  Suspension  wurde  dadurch  hergestellt,  dass  man  einen  breiten  Heftpflasterstreifen 
um  den  Schwanz  in  mehreren  Touren  wickelte  und  erst  dariiber  die  Suspensionsschnur 
band.  So  liess  es  sich  fast  immer  vermeiden,  dass  der  periphere  Teil  des  Schwanzes 
gangranos  wurde.  Eine  grosse  Anzahl  von  Befunden  hat  aber  gezeigt,  dass  durch  Gangran, 
die  iibrigens  nur  in  wenigen  (and  im  Protokoll  notierten  s.  u.)  eingetreten  ist.  niemals 
Ruckenmarksveranderungen  gesetzt  worden  sind  von  der  Art,  wie  sie  nachher  beschrieben 
werden  sollen. 

Durch  die  abnorme  Lage  der  Tiere  wahrend  ihrer  Arbeitsleistung  wird  aber  mSglicher- 
weise   die   Zirkulation   gestort.     Die   Bewegungen   konnten    dadurch   von  physiologisch 


')  IJber  experimentelle  Erzeugung  tabesartiger  Ruckenmarkskrarikheiten.  Verhand- 
lungen  des  XVI.  Kongresses  f.  innere^Medizin.    Wiesbaden  1800. 

2)  Anatomische  und  experimentelle  Untersuchungen  fiber  die  Ruckenmarksveranderungen 
bei  der  Anamie.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  1897,  Heft  6,  pag.  489. 
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adiiquaten  in  ihrer  Wirkung  verschieden  sein,  und  so  war  es  notwendig,  der  bisher 
geschilderten  Versuchsanordnung  eine  zweite  hinzuzufugen,  welche  jene  eventuell  vor- 
handenen  Fehlerquellen  nicht  hatte.  Die  Tiere  der  zweiten  Versuchsreihe  mussten  taglich 
mehrere  Stunden  in  einem  Tretrad  laufen.  Dazn  kann  man  Ratten,  wenn  sie  nicht  zu 
elend  sind,  bei  geeigneter  Anordnimg  leicht  bringen. 

Nachdem  anatomische  Studien  an  einer  grossen  Anzahl  von  normalen  Ratten  mis 
iiber  die  dort  vorliegenden  Verhaltnisse  orientiert  batten,  untersuchten  wir  cine  Anzahl 
von  Tieren,  welche  langere  Zeit  schwere  Arbeit  verrichtet  batten.  Des  weiteren  erstreckten 
sich  unsere  Untersuehungen  auf  das  Riickenmark  von  solchen  Ratten,  welche  gleichschwere 
Arbeit,  aber  in  anamischem  Zustande,  geleistet  hatten,  und  schliesslich  wnrde,  trotzdem 
die  sorgfaltigen  v.  Vossschen  Versuche  schon  gezeigt  hatten,  dass  Pyrodin  allein  keine 
Ruckenmarksveranderungen  erzeugt,  noch  eine  Anzahl  Ratten  mit  diesem  Gif'te  anamisiert, 
diesen  aber  Stallruhe  gegonnt. 

Die  durchschnittliche  Tagesdosis  von  Pyrodin,  welche  von  den  Ratten  noch  ver- 
tragen  wird,  hat  sich  als  0,005  g  herausgestellt.  Gibt  man  den  Tieren  das  Doppelte  tier 
Dosis,  so  geht  eine  Anzahl  schon  in  den  ersten  Tagen  zu  Grunde.  Wenn  dagegen  die 
Ratten  langere  Zeit,  vielleicht  4  Wochen,  die  tagliche  Dosis  von  0,035  g  vertragen  haben, 
so  kann  man  sehr  leicht  die  Dosis  auf  0,01  steigern,  ohne  dass  die  Tiere  eingehen ;  es 
tritt  also  eine  Art  Giftgewohnung  ein. 

Die  pyrodinisierten  Ratten  zeigen  wahrend  des  Lebens  als  Ausdruck  des  fortwahrenden 
Bhitkorperchenzerfalles  und  der  dadurch  bedingten  Anamie  grosse  Mattigkeit,  starke  Ab- 
magerung,  Hamoglobinurie,  reichliche  Poikylocytose.  Von  einer  Blutkorperchen  zahlung  und 
Hamoglobinbestimmung  wurde  Abstand  genommen,  da  sich  iiber  diese  Symptome  der 
Anamie  genaue  Angaben  in  der  von  v.  Voss  publizierten  Arbeit  vorfmden.  Bei  Hunden 
kann  man  z.  B.  die  Anzahl  der  roten  Blutkorperchen  auf  ein  Drittel  der  urspriinglichen 
herabdriicken.  Auch  der  Sektionsbefund  weist  in  alien  Fallen  auf  den  Untergang  der 
roten  Blutkorperchen  bin. 

Die  Orgarie  sind  durchweg  anamiseh,  von  einer  leiclit  schokoladebraunen  Verfarbung, 
die  Milz  zu  einem  dunkelbraun-schwarzen  Tumor  angewachsen,  dessen  Gewicht  oft  das 
7  fache  einer  normalen  Milz  erreicht.  Die  Vergrosserung  dieses  Organes  beruht  auf  einer 
massenhaften  Anhaufung  von  Detritus  und  scholligeii  Massen :  in  den  meisten  Fallen  gelingt 
es,  reichliche  Hamosiderinablagerung  mit  der  Eisenreaktion  nachzuweisen.  Manchmal  weist 
der  Herzmuskel,  wie  bei  der  perniziosen  Anamie,  fettige  Degeneration  auf,  ein  Befund,  den 
v.  Voss  ausdriicklich  vermisst.  Haufiger,  als  im  Herzmuskel  lasst  sich  durch  die  Pyrodin- 
vergiftung  in  den  Nieren  eine  fettige  Degeneration  der  Tubuli  contorti  erzeugen. 

Zum  Nachweis  etwaiger  Veranderungen,  die  bei  nnseren  experimentellen  Unter- 
suchungen  nur  frischer  Natur  sein  konnten,  kamen  iiberhaupt  nur  die  Nisslsche  Methode 
und  die  von  Marchi  in  Betracht.  Zweifellos  hat  die  erste  Methode  den  Vorzug,  dass  sich 
schon  ganz  geringfiigige  Schadigungen  der  Ganglienzellen  erkennen  lassen.  Aber  so  vor- 
tretflich  sie  auch  ist,  so  leistet  sie  doch  nur  Positives  in  der  Hand  von  Arbeitern,  welche 
die  normalen  Aquivalentbilder  ganz  sicher  beherrschen.  Nissl  selbst  und  neuerdings  auch 
Brauer1)  haben  intensiv  darauf  hingewiesen,  dass  eine  lange  Vorarbeit  an  normalen 
Tieren  notig  ist  fur  die,  welche  iiber  pathologische  Zustande  der  Ganglienzellen  etwas  aus- 
sagen  wollen.    Bekanntlich  wird  diese  Vorarbeit  ofter  unterlassen. 

Gelegentliche  Untersuchungen  mit  der  Nisslschen  Methode  haben  gezeigt,  dass 
dieselbe  auch  an  unserem  Materiale  wesentliche  Veranderungen  erkennen  lasst. 

Wir  haben  gesehen,  dass  die  Ganglienzellen  kiinstlich  krank  gemachter  Tiere  sich 
sehr  intensiv  von  den  normalen  unterscheiden.  Die  Veranderung  koramt  im  wesentlicben 
auf  ein  Verschwinden  der  Kornung,  auf  ein  Durchsichtigwerden  und  Blasswerden  der 
Zellen  hinaus,  daneben  scheinen  sich  mehr  verkleinerte,  gleichmafiig  dunkel  gefarbte  Zellen 


>)  Habilitationsschrift :   Der  Einfluss  des  Quecksilbers  auf  das  Nervensystem  des 
Kaninchens.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenbeilkunde  1898. 
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zu  finden,  als  im  normalen  Praparate.  Es  wird  weiterer  Versuche  bediirfen,  wenn  ermittelt 
werden  soil,  was  hiervon  durcb  das  Gift,  was  durch  die  Arbeit  verursacht  worden  ist. 
(Vergl.  Figg.  4  u.  5.)  Viel  einfacher  gestaltet  sich  ein  etwaiger  Nachweis  von  frischen 
pathologischen  Prozessen  am  Riiekenmarke,  wenn  man  zunachst  die  Zellen  ansser  Acht 
li'tsst  und  nur  die  markhaltigen  Nervenfasern  beriicksichtigt.  Donn  hier  besitzen  wir  in 
der  Mar cliischen  Methode  ein  ebenso  sicheres  als  feines  Reagens  fur  den  Zerfall.  Ansser 
dem  Grunde  der  Einfachheit  empfah]  sich  auch  deslialb  das  Mar chische  Verfahren1),  weil 
es  uns  vor  all  em  auf  den  Vergleich  mit  bekannten  Strangkrankhciten  ankam. 

Immerhin  erfordert  auch  diese  einfache  Methode  bei  der  Kritik  der  Befunde  eine 
gewisse  Erfahrung.  Bekanntlich  haben  schon  Singer  und  Miinzer  bei  ihrer  ersten 
kiitischen  Nachprufung  der  Mar  chi  schen  Methode  auf  das  ausserordentlich  haufige,  fast 
normal  zu  nennende  Vorkommnis  von  an  den  Wurzeln  sitzenden  schwarzen  Piinktchen 
aufmerksam  gemacht.  Auch  Brauer,  dem  wir  wieder  eine  kritische  Nachprufung  ver- 
danken,  bestatigt  dies.  Die  Methode  wurde  im  Laufe  der  letzten  9  Jahre  im  hiesigen 
Institute  sehr  haufig  verwendet.  und  wir  konnen  uns  dcshalh  aus  eigencr,  reicher  Erfahrung 
diesen  Angaben  vollstandig  anschliessen,  konnen  aber  dieselben  noch  dab  in  erweitern,  dass 
ganz  speziell  gewisse  Nerven,  namlich  die  Oblongatanerven,  und  ganz  besonders  der 
Oculomotorius  der  Sitz  der  reichlichsten  Kornchenablagerungen  sein  kunnen.  Am  Oculo- 
motorius  frndet  man  sie  so  reichlich,  dass  man  an  ganzen  Gehirnschnitten  die  Oculomotorius- 
austrittsstelle  regelmaJ&ig  an  ihrer  schwarzen  Farbung  sofort  erkennt. 

Soweit  wir  schen  ist  noch  nicht  der  Versuch  gemacht,  dieses  Vorkommen  von 
schwarzen  Piinktchen  in  der  Norm  zu  erklaren.  An  den  Nervenaustrittsstellen  liegen 
regelmafiig  Lymphraume  und  man  kann.  wenn  man  degenerierte  Stiicke  vor  sich  hat, 
leicht  erkennen,  dass  die  Lymphraume  uberhaupt,  z.  B.  die  um  Gefasse,  immer  von  den 
Zerfallsprodukten  des  Nervensystemes  Mengen  resorbieren.  Die  Mar  chi  methode  ist  eben 
eine  so  feine,  dass  sie  wohl  geeignet  ist,  audi  die  sparlichen  Zerfallsprodukte,  die  auch 
(lurch  die  normale  Funktion  geliefert  werden  miissen,  nachzuweisen.  Leichter  sichtbar 
natiirlich  werden  die  Kornchen  gerade  in  den  Ly mp hb ahn en ,  weil  sie  sich  in  denselben 
anhaufen.  Schon  Sig.  Meyer,  welcher  zucrst  das  Vorkommen  zerfallender  Nervenfasern 
mitten  in  normalen  Nerven  erwahnt,  aussert  die  Vermutung,  dass  jener  Zerfall  moglicher- 
weiso  durcb  die  Funktion  bedingt  sei.  Damit  wurde  dann  die  Tatsache  gut  ubereinstimmen, 
dass  an  den  fast  bestandig  aktiven  Augenmnskelnerven  regelmafiig  Zerfall  kornchen  gefunden 
werden.  Also  auch  bei  der  verhaitnismafiig  einfachen  M  arc  hi  methode  ist  es  notig.  das 
Verhalten  des  zu  untersuchenden  Objektes  unter  normalen  Verhaltnissen  genau  zu  konnen. 

Bei  friiheren  Untersuehungen  hatten  wir  wiederholt  auch  bei  normalen  Tieren 
Gelegenheit  gehabt,  uns  von  dem  Vorhandensein  dieser  Kornchen,  die  in  ihrer  Lage 
namentlich  die  hinteren  Wurzeln  bevorzugen,  zu  iiberzeugen.  Trotzdem  behandelten  wir 
12  ganz  normale  Rattenrilckenmarke  mit  der  March  i  methode.  Auffallenderweise  konnte 
bei  diesen  nirgends  eine  Spur  von  Kornchen  nachgewiesen  werden.  Es  gcht  daraus  hervor, 
dass  unsere  im  en  gen  Sialic  gehaltenen,  sich  wenig  bewegenden  Winterratten  gegeniiber 
von  Meerschweinchen  und  Kaninchen  zur  Ermitt clung  etwaiger  pathologischer  Verhaltnisse 


i)  Dasselbe  wurde  bei  alien  Untersuehungen   in   (lurch  wo gs  gle  ichor  Weise 
folgendermafien  von  uns  angewendet: 

1.  4tagiges  Fixieren  in  lOproz.  Formollosung. 

2.  Stiicke  von  zirka  1  mm  Dicke  verweilen  unter  ofterem  Umschiitteln  in  der 
Mar  chi  schen  Losung  7  Tage. 

3.  Eintagiges  Auswassern  in  fliessendem  Wasser. 

4.  Entwassern  in  steigendem  Alkohol.  woltei  die  Stiicke  je  einen  Tag  in  70proz., 
OGproz.  und  Absolutem  Alkohol  verbleiben. 

5.  Eintagige  Behandlung  mit  Alkohol-Ather  aa. 

6.  Celloidineinbettung. 


\ 

\ 


Fig.  3.    Halsmark  einer  Ratte,  die  anamisch  schwere  Arbeit  verrichtet  hattc. 


Fig.  4.    Aquivalentbild  der  Vorderhornzellen  bei  einer  normalen  Ratte. 


Fig.  5.    Das  Gleiche  von  einem  anamisierten  Tiere,  das  gearbeitet  hat. 
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sicli  ganz  besonders  eigneten;  vielleicht  ist  es  zu  anderen  Jahreszeiten  anders.  Wir  durften 
also  alle  etwaigen  Degenerationsbilder  boi  unseren  Versuchsratten,  die  zu  gleicher  Zeii  and 
unter  gleichen  Bedingungen  gelebt  hatten,  als  pathologist  ansprechen. 

Versuchsprotokolle : 

A.  Nor  male  Ratten,  welche  taglich  3  bis  4  Stun  don  am  Schwanze 

aufgehangt  wurden. 

Ratte  /?  (Versuchsdauer  19  Tago).  Vom  30.  Nov.  bis  18.  Dez.  taglich  3  bis  4  Stunden 
aufgehangt.  Am  19.  Dez.  getotet.  Sektion:  Organe  ohne  Besonderheiten.  Periphercs 
Ende  des  Schwanzes  nekrotisch  geworden  und  abgefallen. 

Riickenmark: 

a)  Im  Lendenmarke  nirgends  schwarze  Piinktchen. 

b)  Im  Brustmarke  wenige  schwarze  Kornchen  in  den  seitlichen  Partien  dor  H.  S. 
e)  Im  Halsmarke  in  den  hinteren  Wurzeln  hier  und  da  schwarze  Kornchen,  in 

den  H.  S.  da  und  dort  ein  solches. 

Ratte  a  (Versuchsdauer  30  Tage.)  Vom  30.  Nov.  bis  30.  Dez.  taglich  3  bis  4  Stunden 
aufgehangt.    Am  30.  Dez.  getotet.    Sektion:  Organe  olme  Besonderheiten. 

Riickenmark:  In  den  H.  S.  des  Lenden-,  Brust-  und  Halsmarks  gar  kerne 
Degeneration.  An  der  Peripherie  der  V.  S.  S.  im  Brust-  und  Halsmarke  wenige  schwarze 
Ringe  und  Kornchen.  Spuren  von  Degenerationen  in  den  dorsalen  Wurzeln  und  wenige 
schwarze  Punkte  in  der  Incisura  posterior. 

Ratte  y  (Versuchsdauer  79  Tage).  Vom  30.  Nov.  1897  bis  17.  Febr.  1898  taglich 
3  bis  4  Stunden  aufgehangt.   Am  17.  Febr.  getotet.   Sektion:  Organe  ohne  Besonderheiten. 

R  ii  c  ken  m  a  r  k  : 

a)  Im  Lendenmarke  in  den  hinteren  Wurzeln  extramedullar  sehr  starke  Degene- 
ration. Noch  starker  ist  die  Anhaufung  der  Degenerationsprodukte  in  den 
Bandelettes  externes.  Die  ganzen  H.  S.  sind  aber  mit  Kornchen  iibersat. 
Sparlichere  Kornchen  finden  sich  an  der  Peripherie  der  Vorderseitenstrange. 
Im  Hinterhorn  weisen  auch  die  dicken,  zu  Biindeln  vereinigten  Fasern  einige 
degenerierte  auf.  Die  Degeneration  ist  im  ganzen  mindestens  so  hochgradig 
wie  bei  den  vergifteten  Ratten,  welche  die  am  moisten  positiven  Resultate 
gegeben  haben,  wie  z.  B.  Ratten  16  und  18  (s.  u.). 

b)  Auch  im  Brustmarke  ist  die  Degeneration  sehr  stark  und  annahernd  ebenso 
lokalisiert. 

c)  Im  Halsmarke  hat  die  Degeneration  in  den  H.  S.  etwas  abgenommen,  ist  aber 
noch  immer  ziemlich  stark.  Auch  an  der  Peripherie  des  V.  S.  S.  finden  sich 
degenerierte  Fasern,  ebenso  in  den  der  Fissura  mediana  anterior  anliegenden 
Partien.  Im  Hinterhorne  wiederum  die  einstrahlenden  und  die  dicken  zu 
Biindeln  vereinigten  Nervenfasern  zum  Toil  degeneriert. 

Ratte  d  (Versuchsdauer  79  Tage).  Vom  30.  Nov.  1887  bis  17.  Febr.  1898  taglich 
3  bis  4  Stunden  aufgehangt.   Am  17.  Febr.  getotet.    Sektion:  Organe  ohne  Besonderheiten. 

Riickenmark  (s.  Fig.  6): 

a)  Im  Lendenmarke  mafug  zahlreiche  schwarze  Punkte  in  den  H.  S.,  Spuren  in 
den  V.  S.  S. 

1))  Im  Brustmarke  beide  H.  S.  etwas  starker  degeneriert,  auch  die  V.  S.  S.  zeigen, 

wenn  auch  in  viel  geringerem  Mafte,  schwarze  Piinktchen. 
c)  Im  Halsmarke  zahlreiche  Punkte  in  den  ausseren,  wenige  und  feinere  in  den 
inneren  H.  S.  und  den  ubrigen  Teilen  der  weissen  Substanz.    In  den  anderen 
Wurzeln  wenige  degenerierte  Fasern,  in  der  grauen  Substanz  nichts. 
E dinger,  Der  Anteil  der  Fnnktion  etc.  o 
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B.  R  atten,  welch  e  durch  tagliche  Pyro  dininj  ektionen  an 9. mis ch  erhalten 
und  3  bis  4  Stun  den  taglich  am  Schwanze  aufgehangt  ward  on   odor  i  in 

'J1  r o  t r a d  1  a  u f  o n  m usst e n . 

/.  Batten  ohne  RUckenmarhsverdnderungen. 

Ratten  2,  3,  6  und  7  (Versuchsdauer  3  Tage).  Vom  23.  bis  25.  Nov.  inkl.  taglich 
0.01  Pyrodin  subkutan.  Wahrend  dieser  Zoit  Hamoglobinurie.  26.  Nov.  Exitus  letalis. 
Sektion:  a]]o  Organe  schokoladebraun  verfarbt.    Milz  schon  stark  vergrossert. 

M  i  k  r  o  sk  o  p  i  s  c  Ii :  Riickenmark  zeigt  mit  Marchi  nicht  die  geringsten  V eranderungen . 
Ebenso  ist  dor  Befimd  am  Herzen  mid  an  dor  Niere  vollkommon  negativ. 

Ratte  4  (Versuchsdauer  4  Tage).  23.  bis  26.  Doz.  inkl.  taglich  0.01  Pyrodin  subcutan. 
Anhaltende  Hamoglobinurie.  27.  Nov.  Exitus  letalis.  Sektion:  Befund  derselbe,  wie  boi 
don  oben  angefuhrten  Ratten. 

Mikroskopisch:  Befund  ebenfalls  vollkommon  negativ. 

Ratten  8  und  9  (Versuchsdauer  7  Tage).  Vom  24.  bis  26.  Nov.  taglich  0,01  Pyrodin 
subkutan,  vom  27.  bis  29.  inkl.  nur  noch  0,005  Pyrodin.  30.  Nov.  Exitus.  Sektion: 
Tiere  abgemagert.    I  in  ubrigon  der  Befund  der  gleiche  wie  boi  den  frtiher  untersuchten. 

Mikroskopisch:  Kein  positiver  Befund  am  Riickenmarke,  Herz  und  Nieren. 

Ratte  15  (Versuchsdauer  8  Tage).  Vom  24.  bis  26.  Nov.  taglich  0,01  Pyrodin  subkutan. 
vom  27.  bis  30.  Nov.  inkl.  nur  noch  0.005  Pyrodin.  1.  Doz.  Exitus.  Sektion:  Befund 
wie  bei  den  bisher  geschilderten.     Milz  schon  auf  das  3facho   der  normalen  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Befund  am  Riickenmarke  vollkommon  negativ.  In  der  Milz 
findet  sich  neben  massenhaften  nekrotischen  Schollen  in  reichlicher  Menge  eisenhaltiges 
Pigment.  In  den  Papillarmuskeln  des  linkon  Ventrikels  sehr  starke  fettige  Degeneration. 
Audi  in  den  Tubuli  contorti  der  Nieren  fettige  Degeneration  der  Nierenepithelien. 

//.  Alle  Here,  welche  ilber  8  Tage  am  Leben  erhalten  werden  konnten,  zeigen  Riickenmarks- 

v eranderungen. 

Ratte  10  (Vorsnchsdauor  13  Tage).  Vom  24.  bis  26.  Nov.  taglich  0,01  Pyrodin  subkutan, 
vom  27.  Nov.  bis  5.  Dez.  inkl.  nur  noch  0,005  Pyrodin  taglich.  6.  Dez.  Exitus.  Milz  auf 
das  Doppolte  vergrossert. 

Mikroskopisch:  An  den  Nieren  geringe  fettige  Degeneration  der  Epithelien  der 
Tubuli  contorti,  am  Herzen  nichts  von  Degeneration  nachzuweisen. 

Am  R  ii  c  k  e  n  m  a  r  k  e  ist 

a)  in  der  Hohe  der  Lendenmarksanschwellung  die  Anhaufung  schwarzer  Kornchen 
ziemlich  betrachtlich.  Die  beiden  hinteren  Wurzeln  zeigen  ziemlich  starke 
Degeneration,  Lissauer sche  Randzone  frei.  Die  degenerierten  Wurzelfasern 
sind  intramedullar  gut  weiter  zu  verfolgen.  So  erscheint  der  lateralc 
Teil  der  H.  S.  mit  zahlreichen  Kornchen  besetzt.  Diose  Degenerationsprodukte 
verlieron  sich  nach  und  nach  gegen  die  Fissura  longitudinalis  posterior  hin, 
das  Degenerationsfeld  betrifft  also  vorwiegend  die  Bandelettes  externes.  Em 
Hinterhorn  sind  wenige  von  den  einstrahlenden  Fasern  des  H.  S.  degeneriert. 
In  der  iibrigen  grauen  und  weissen  Substanz  des  Lendenmarks  nur  ganz 
vereinzelte  Kornchen.  Dagegen  findet  sich  im  subpialen  Lymphraume  und 
in  den  Spalten  etwas  starkere  Anhaufung  von  schwarzon  Kugelchen.  Fett- 
kornchenzellen  nicht  nachvveisbar. 

b)  Im  mittleren  Brustmarke  ist  die  Degeneration  in  den  H.  S.  schon  ziemlich 
goring,  und  die  schwarzon  Punkte  sind  gleichmai.ug  auf  diesen  Abschnitt 
des  Brustmarkes  verteilt.  Es  finden  sich  ferner  noch  wenige  Degenerations- 
produkte  in  den  H.  S.  S. 

c)  In  der  Hohe  der  Halsanschwellung  nur  noch  eine  schwache  streifenformige 
Degeneration  in  den  beiden  H.  S.  und  zwar  am  medialsten  Teile  der  Burdach- 
schon  Strange. 
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Ratte  17  (Versuchsdauer  17  Tage).  Vom  26.  Nov.  bis  9.  Dez.  taglich  0,005  Pyrodin 
subkutan.  Dauernde  Hamoglobinurie  und  stetige  Abmagerung.  Grosse  IVEattigkeil  des 
Versuchstieres.    10.  Dez.  Exitus.    Sektion:  Milz  auf  das  Doppelte  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Befund  an  Nieren  und  Berz  tiegativ. 

Am  R  it  c  k  c  n  m  a  r  k  c  ist 

a)  in  der  Hohe  der  Lendenmarksanschwellung  wiederum  vorziiglich  der  U.S.  der 
Sitz  der  Degeneration.  Die  schwarzen  Kornchen  sincl  weniger  zahlreicb  wie 
bei  Ratte  10,  zeigen  aber  wesentlich  dieselbe  Gruppierung  resp.  Haufung  in 
den  Bandelettes  externes.  Anch  die  hinteren  Wurzeln  weisen  mafiig  zahl- 
reicbe  sehwarze  Punkte  auf.  Eine  geringe  Degeneration  ist  ferner  an  den 
intramedullar  verlaufenden  vorderen  Wurzeln  zn  konstatieren  : 

b)  im  mittleren  Brustmarke  nur  noch  wenige  KSrnchen  ira  II.  S.  and  dem 
peripheren  Teile  der  Vorderstrange. 

c)  in  der  Hohe  der  Halsmarkanschwellung  sind  nur  noch  die  hinteren  Wurzeln 
und  dio  Bandelettes  externes  Sitz  weniger  schwarzer  Kiigelchen. 

Ratte  5  (Versuchsdauer  25  Tage).  Vom  23.  bis  2G.  Nov.  t&gl.  0,01  Pyrodin  subkutan, 
vom  27.  Nov.  bis  28.  Dez.  taglich  0,005  Pyrodin.  Das  Tier  zeigt  wahrend  des  Lebens 
ebenfalls  Abmagerung,  grosse  Mattigkeit  und  Hamoglobinurie.  Am  IP.  Dez.  geht  das  Tier 
wahrend  des  Hangens  an  Warmestarre  in  wenigen  Minute n  zu  Grunde,  dadurch,  dass  es 
aus  Versehen  der  Ofenhitze  ausgesetzt  war.  Sektion:  Organe  in  dor  oft  erwahnten 
Weise  verandert.    Milz  um  das  3fache  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Nieren  und  Herz  ohne  fettige  Degeneration. 

Am  R  ii  c  k  e  n  m  a  r  k  e  : 

a)  im  Lendenmarke  in  der  Hohe  der  Anschwellung  beschrankt  sich  die  Degene- 
ration auf  einen  H.  S.,  ist  also  auffallenderweise  streng  halbseitig.  Die 
schwarzen  Punkte  sitzen  ebenfalls  wieder  in  den  Bandelettes  externes:  auch 
sind  wenige  in  das  Hinterhorn  einstrahlende  Fasern  des  H.  S.  degeneriert. 

b)  I  m  Brustmarke  ist,  wenn  auch  in  weitaus  geringerer  Intensitat,  die  halbseitige 
Degeneration  des  H.  S.  zu  konstatieren. 

c)  Im  Halsmarke  ist  die  Degeneration  mehr  in  die  Mitte  gerilckt  und  liegt  so 
unmittelbar  als  Streifen  dem  Go llschen  Strang  an.  An  Starke  entspricht  sic 
ungefahr  der  im  Lendenmarke  konstatierten  Degeneration. 

In  den  3  Hohen  des  Ruckenmarkes  ist  weder  an  der  iibrigen  weissen,  noch  an  der 
grauen  Substanz  etwas  von  schwarzen  Punktchen  zu  bemerken. 

Ratte  1  (Versuchsdauer  35  Tage).  Vom  23.  bis  26.  Nov.  taglich  0,01  Pyrodin  subkutan, 
vom  27.  Nov.  bis  17.  Dez.  taglich  0,005  Pyrodin.  Am  28.  Dez.  Exitus  letalis.  Sektions- 
befund  bietet  nichts  Neues:  Milz  um  das  5fache  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Nieren  und  Herz  ohne  fettige  Degeneration. 

Riickenmark: 

a)  Im  Lendenmarke  ist  wieder  der  H.  S.  der  Sitz  der  starksten  Degeneration. 
Die  Kornchen  sind.  wenn  auch  an  der  lateralen  Zone  etwas  mehr  gehauft, 
uber  die  beiden  H.  S.  verteilt.  Sehr  reichliche  Kornchen  liegen  in  den  subpialen 
und  in  den  in  den  Septen  der  hinteren  Wurzeln  verlaufenden  Lymphgefassen. 
Wenige  sehwarze  Punkte  sind  ferner  in  der  Peripherie  des  V.  S.  S.  und  in 
den  intramedullar  verlaufenden  vorderen  Wurzeln  zu  konstatieren.  etwas 
reichlichere  in  den  hinteren  Wurzeln. 

b)  Auch  im  Brustmarke  ist  die  Degeneration  noch  eine  ziemlich  betrachtliche, 
und  in  der  Lokalisation  annahernd  die  gleiche,  wie  sie  fur  das  Lendenmark 
beschrieben  worden  ist. 

c)  Im  Halsmarke  sind  die  Bandelettes  externes  Sitz  einer  ziemlich  starken 
Degeneration.  Diesem  Degenerationsstreifen  folgt  nach  innen  eine  ziemlich 
freie  Zone,  wahrend  wiederum  der  innerste  Teil  der  Burdachschen  Strange 
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schwarze  Punkte  zeigt.  Geringe  Degeneration  in  der  vorderen  Kommissur, 
und  wenige  schwarze  Punkte  in  den  intramedullar  verlauf'endcn  vorderen 
Wurzeln. 

Ratte  14  (Versuchsdauer  50  Tage).  Vom  26.  Nov.  bis  12.  Jan.  Injektionen  von 
0,005  Pyrodin.  Am  13.  Januar  wird  das  Tier  getotet.  S ektionsb ef un d  der  gewohn- 
liclie,  Milz  urn  das  8  fache  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Nieren  und  Herz  ohne  fette  Degeneration. 

R  ii  c  k  e  n  m  a  r  k  : 

a)  Im  Lendenmarke  maiug  starke  Degeneration  in  den  H.  8.  Wenige  peripher 
und  dorsal  gelegene  Fasern  der  V.  S.  S.  degeneriert. 

b)  Im  Brustmarke  sind  die  schwarzen  Kornchen  in  geringer  Menge  zu  konstatieren 
jedoch  pravalisieren  sie  in  den  H.  S. 

c)  Im  Halsmarke  ist  die  mittlere  Zone  der  H.  S.  ziemlich  stark  degeneriert:  die 
Degenerationsprodukte  fehlen  jedoch  vollkommen  im  ventralsten,  der  hinteren 
Kommissur  anliegenden  Abschnitt  der  H.  S.  Geringe  Anhaufung  von  schwarzen 
Kornchen  in  der  peripheren  Zone  der  V.  S.  S. 

Ratte  18  (Versuchsdauer  52  Tage).  Vom  27.  Nov.  1897  bis  14.  Jan.  1898  taglich 
0,005  Pyrodin  subkutan.  Am  18.  Jan.  getotet.  Sektionsbefurid  typisch  fiir  die 
Pyrodinvergiftung.    Milz  urn  das  4  fache  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Herz  und  Nieren  ohne  fettige  Degeneration. 

Ruck  en  mark: 

a)  Das  Lendenmark  zeigt  eine  betrachtliche  Degeneration  in  den  H.  S. ;  an  der 
Wurzeleintrittszone  sind  die  schwarzen  Kornchen  und  Ringe  am  meisten 
gehauft.  Audi  in  den  hinteren  Wurzeln  degenerierte  Nervenfasern.  Die 
iibrigen  Abschnitte  aus  dieser  Hohe  last  frei  von  einer  Degeneration.  (Siehe 
Zeichnung  Nr.  3  und  4j. 

b)  Das  Brustmark  ist  weniger  intensiv  verandert,  jedoch  ist  die  Lokalisation  die 
gleiche.  die  Degeneration  also  auf  die  H.  8.  beschrankt. 

c)  Im  Halsmarke  ist  die  Degeneration  noch  etwas  starker,  die  Degenerations- 
produkte liegen  in  den  Burdachschen  Striingen  zahlreicher.  Auch  die  ins 
Hinterhorn  einstrahlenden  Nervenfasern  weisen  zahlreiche  Kornchen  auf,  ebenso 
die  im  Hinterhorne  verlaufenden  dicken  in  Biindeln  vereinigten.  Die  iibrige 
weisse  und  graue  Substanz  fast  ohne  Degenerationsprodukte. 

Ratte  19  (Versuchsdauer  55  Tage).  Vom  27.  Nov.  1897  bis  1.  Jan.  1898  taglich 
0,005  Pyrodin  subkutan.  Am  18.  Jan.  g e  t  o  t  e  t.  Sektions b e f  u n  d  wie  immer.  Milz 
mn  das  5  fache  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Herz  und  Nieren  ohne  fettige  Degeneration. 

R  ii  c  ken  m  a  r  k : 

a)  Im  Lendenmarke  ist  eine  ziemlich  diffus  iiber  die  H.  S.  verbreitete  Degene- 
ration mafngen  Grades,  also  geringer  wie  bei  Ratte  18.  In  der  peripheren 
dorsalen  Zone  ist  die  Anhaufung  der  schwarzen  Kornchen  eine  etwas  reich- 
lichere.  in  der  Commissura  anterior  einige  schwarze  Kornchen  und  tropfcn- 
artige  Gebilde. 

b)  Im  Brustmarke  zeigen  die  lateral  en  Abschnitte  der  H.  8.  starkere  Degene- 
ration als  im  Lendenmarke.  Die  median  gelegene  Zone  der  H.  S.  dagegen 
kaum  degeneriert.   In  der  iibrigen  weissen  Substanz  wenige  fragliche  Kornchen. 

c)  Im  Halsmarke  lasst  sich  nur  an  den  eintretenden  hinteren  Wurzeln  und  den 
lateralsten  Partien  der  H.  S.  eine  Degeneration  geringen  Grades  nachweisen. 

Ratio  2)  (Versuchsdauer  (3  Tage).  Vom  27.  Nov.  1897  bis  25.  Jan.  1898  taglich 
0,005  Pyrodin  subkutan.  Am  2G.  Jan.  getotet.  Das  hintere  En  do  des  Schwanzes  nekrotisch 
geworden  und  abgefallen.    Sektion:  Milz  urn  das  6 fache  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Herz  und  Nieren  ohne  fettige  Degeneration. 
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R iick en  ma  r  k  : 

a)  Im  Lendenmarke  sind  die  H.  S.  nicht  sehr  intensiv  gekornt;  jedoch  fcreten 

sic  noch   immer  deutlich  gegeniiber  der  ganz  sparlichen   Punktierung  des 

iibrigen  Querschnittes  hervor. 
I*)  Im  Brustmarke  Spuren  von  schwarzen  Kornehen  in  <I<mi  II.  S. ;  die  Kornehen 

sind  an  don  Wurzeleintrittszonen  etwas  starker, 
c)  I'm  Halsmarke  findet  si  eh  eine  mafiig  starke  Degeneration  der  II.  S.;  tiamentlich 

dor  ausseren  Partien. 

Ratte  16  (Versuchsdauer  72  Tage).  Vom  27.  Nov.  1897  bis  3.  Febr.  1898  taglich 
0,005  Pyrodin  subkutan.  Am  4.  Fob]-.  Exitus  letalis.  Sektion:  Organe  sehr  Mass  and 
von  brainier  Farbung.  In  dor  linken  Pleurahohle  eine  reichliche  Menge  diinnfliissigen 
brannen  Blntcs.    Linke  Lunge  etwas  komprimiert. 

Mikroskopisch:  Herz  und  Nieren  ohne  fettige  Degeneration. 

R  ii  c  k  o  n  m  ark: 

a)  Im  Lendenmarke  sind  die  H.  S.,  ganz  besonders  die  lateralen  Partien  dor- 
solben  dicht  mit  schwarzen  Punkten  besetzt  mit  Ausnahme  dos  vcntralsten 
Abschnittos.  Auch  die  hinteren  Wurzeln  weisen  zahlreiche  degenerierte  Fasern 
auf.    Sehr  sparliche  Punkte  in  den  V.  S.  S. 

b)  Im  Brnstmarke  sind  die  schwarzen  Kornchon  iibor  dem  ganzen  Qnorschnitt 
reichlicher  verbreitet  als  im  Lendenmarke.  Doch  iiberwiegt  auch  hier  wieder 
die  Degeneration  in  den  H.  S.,  deren  latorale  mid  mittlere  Abschnitte  besonders 
intensive  Anhaufung  von  Degenerationsprodakten  zeigen.  Anch  die  hinteren 
Wurzeln  mit  zahlreichen  schwarzen  Punkten  ausgestattet. 

c)  Im  Halsmarke  sind  die  Burdachschen  Strange*  mit  Kornchon  dicht  besat, 
die  Gollschen  Strange  dagegen  ganz  sparlich.  Der  ventrale  Abschnitt  wiederum 
frei.  In  den  V.  S.  S.,  namentlich  aber  in  den  Lymphspalten  der  vorderen 
Wurzeln  grossere,  im  ganzen  sparliche,  kugelige,  schwarz  gefarbte  Gebilde. 
Die  ins  Hinterhorn  einstrahlenden  Nervenfasern  zeigon  in  ihrem  Verlaufe 
dnrch  die  graue  Substanz  ebenfalls  degenerierte  Fasern.    (S.  Fig.  1—3.) 

Ratte  21  (Dauer  der  Vergiftung  10  Tage,  3  Arbeitstage).  Vom  18.  bis  27.  Febr.  1898 
taglich  0,005  Pyrodin  subkutan,  am  21.,  25.  und  26.  Febr.  je  3  Stunden  im  Tretrad  gelaufen. 
Am  27.  Febr.  Tier  so  elend,  dass  es  im  Rad  nicht  mehr  laufen  kann,  und  sich  bei  der 
Drehung  desselben  fallen  liisst.  Am  28.  Febr.  Exitus.  Sektion:  Organe  bieten  nichts  Neues. 

Mikroskopisch:  In  don  Nieren  zeigen  die  Tubuli  contorti,  im  Herzen  die  Papillar- 
muskeln  des  1.  Ventrikels  fettige  Degeneration. 

Ruckenmark:  Schwaqhe  Degeneration  in  don  ausseren  Partien  der  H.  S.  und  in 
den  hinteren  Wurzeln. 

Ratte  22  (Dauer  der  Vergiftung  10  Tage,  3  Arbeitstage).  Vom  18.  bis  27.  Febr.  1898 
taglich  0,005  Pyrodin  subkutan.  Am  24.,  25.  und  26.  je  3  Stunden  im  Tretrad  gelaufen. 
Nach  der  Arbeitsleistung  ist  das  Tier  immer  sehr  cyanotisch,  Atmung  und  Puis  ausser- 
ordentlich  frequent.  Es  liegt  wie  lahm  ruhig  auf  dem  Bauehe,  erholt  sich  aber  nach  oiner 
Stunde  wieder.    Am  28.  Febr.  Exitus. 

Mikroskopisch:  Die  Nierenepithelien,  vorzuglich  die  der  Tubuli  contorti  und  die 
Muskelfasern  der  Papillarmuskeln  des  linken  Ventrikels  fettig  degeneriert. 

R  ii  c  k  e  n  m  a  r  k  : 

a)  Im  Lendenmarke  sind  die  Bandelettes  externes  mittelstark  degeneriert.  Auf 
dem  Querschnitte  liings  der  vorderen  Wurzeln  fragliche  Piinktchen.  Spuren 
von  schwarzen  Kornehen  in  der  periphersten  Seitenstrangzone.  In  den  hinteren 
Wurzeln  etwas  mehr  Punkte. 

b)  Im  Brustmarke  ist  die  Degeneration  in  den  H.  S.  wieder  geringer  als  im 
Lendenmarke.  Hintere  Incisur  prall  mit  schwarzen  Kornehen  gefullt.  Spuren 
in  den  vorderen  Wurzeln. 
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c)  Im  Halsmarke  sind  die  Bur  dachschen  Strange  mit  Kornchen  mafiig  stark 
besetzt.    Zahlreiche  Kornchen  in  den  dorsalen  Wurzeln. 

Ratte  23  (Dauer  der  Vergiftung  20  Tage,  10  Arbeitstage).  Vom  18.  Febr.  bis  9.  Marz 
1898  taglich  0,005  Pyrodin  subkutan.  Am  24.,  25.  und  2(5.  Februar  je  3  Stunden  im  Tretrad 
gelaufen.  Vom  27.  Febr.  bis  1.  Marz  Rulietage.  Am  2.  Marz  5J/2  Stunden,  am  3.  Marz 
4  Stunden.  am  4.  Marz  o1/^  Stunden,  am  5.  Marz  4'/2  Stunden  gelaufen.  Am  6.,  7.,  8.  und 
9.  Marz  taglich  7  Stunden  im  Tretrad  gelaufen.    Am  10.  Marz  Exitus. 

Mikroskopisch:  Nieren  und  Herz  ohne  fettige  Degeneration. 

Riickenmark: 

a)  Im  Lendenmarke  sind  die  H.  S.  in   ihrem   lateralen  Telle   ziemlich  stark 
degeneriert. 

b)  Im  Brustmarke  nur  eine  geringe  Anzahl  von  Degenerationsprodukten,  ziemlich 
gleichmafiig  auf  die  ganzen  H.  S.  verbreitet. 

c)  Im  Halsmarke  wiederum  die  Burdachschen  Strange  der  Sitz  einer  mittel- 
starken  D  e  generatio  n . 

Ratte  24  (Dauer  der  Vergiftung  20  Tage,  10  Arbeitstage).  Versuchsanordnung  ganz 
die  gleiche  wie  bei  Ratte  23.    Am  10.  Marz  Exitus. 

Mikroskopisch:  Nieren  und  Herz  ohne  fettige  Degeneration. 

Riickenmark:  Die  Degenerationen  sind  ebenso  lokalisiert  wie  bei  Ratte  23,  nur 
etwas  weniger  intensiv. 

C.  K  o  n  t  r  o  1 1  r  a  1 1 e n  ,  w e  1  c h  e  d  u r  c h  t  a g  1  i  c h e  P y  r o  d i n  i n j  e k t i  o  n e n  anamisc h 
erhalten,  aber  nicht  aufgehangt  wurden. 

Ratte  11  (Versuchsdauer  10  Tage).  Vom  24.  bis  26.  Nov.  taglich  0,01  Pyrodin 
subkutan,  vom  27.  Nov.  bis  2.  Dez.  taglich  0,005  Pyrodin.  3.  Dez.  Exitus  letalis.  Sektion: 
Befund  derselbe  wie  fruher  schon  erhoben.    Milz  um  das  2fache  vergrossert. 

M i k r  o  s k  o  p i s c h :  In  den  Nieren  zeigen  die  Tubuli  contorti  mafug  starke  Verfettung. 
Im  Herzen  fettige  Degeneration  der  Papillarmuskeln  des  linken  Ventrikels. 

R  ii  c  k  e  n  m  a  r  k :  Im  Lendenmarke,  Brustmarke  und  Halsmarke  ganz  geringe  Degene- 
ration in  den  lateralen  Partien  der  H.  S. 

Ratte  12  (Versuchsdauer  21  Tage).  Vom  24.  bis  26.  Nov.  taglich  0,01  Pyrodin 
subkutan,  vom  27.  Nov.  bis  H.  Dez.  taglich  0,005  Pyrodin.  14.  Dezember  Exitus  letalis. 
Sektion:  Derselbe  Befund  wie  sonst.    Milz  um  das  Doppelte  vergrossert. 

Mikroskopisch:  In  den  Nieren  geringe  fettige  Degeneration  der  Epithelien  der 
Tubuli  contorti.    Herzmuskulatur  ohne  Besonderheiten. 

Riickenmark:  Absolut  negativer  Befund  im  Lendenmarke,  Brustmarke  und 
I  lalsmarke. 

Ratte  X  (Versuchsdauer  28  Tage).  Vom  28.  Dez.  1897  bis  26.  Jan.  1898  taglich 
0,005  Pyrodin  subkutan.  '26.  Jan.  Exitus  letalis.  Sektion:  Linksseitige  Pneumonie  mit 
eitrig-fibrinoser  Pleuritis.    Ubriger  Organbefund  wie  sonst.    Milz  um  das  4fache  vergrossert. 

M  i  k  r  o  s  k  o  p  i  s  c h :  Herz  und  Nieren  geben  negativen  Befund. 

R  ii  c  ken  m  a  r  k : 

a)  Im  Lendenmark  einige  ausserst  sparliche  Kornchen  an  der  W urzeleintrittszone, 
fraglich,  ob  iiberhaupt  pathologisch : 

b)  Brustmark  und 

c)  Halsmark  negativ. 

Ratte  13  (Versuchsdauer  46  Tage).  Vom  24.  bis  26.  Nov.  taglich  0,01  Pyrodin 
subkutan,  vom  27.  Nov.  bis  7.  Jan.  taglich  0,005  Pyrodin;  Am  S.Jan,  getotet.  Sektion: 
Befund  wie  sonst.    Milz  vergrossert. 

Mikroskopisch:  Weder  am  Herzen  noch  an  den  Nieren  fettige  Degeneration 
nachzuweisen. 
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Riickenmark:  Befund  an  don  aus  don  drei  iiblichen  Hbhen  entnommenen  Schnitten 
negativ. 

Ratte  Y  (Versuchsdauer  48  Tage).  Vom  28.  Dez.  1897  bis  13.  Febr.  1898  taglich 
0,00-5  Pyrodin  subkutan.  Am  14.  Febr.  getStet.  Sektion:  Befund  wie  sonst.  Mil/  am 
das  Hfache  vergrossert. 

M  i  k  r  o  s  k  o  p  i  s  c  h :  Nieren  und  Herz  ohno  fettige  Degeneration. 

Riickenmark:  Befund  vollkommen  negativ. 

Ratto  Z  (Versuchsdauer  4>  Tage).  Vom  28.  Doz.  1897  bis  13.  Febr.  1898  taglich 
0,005  Pyrodin  subkutan.  Am  14.  Febr.  getotet.  Sektion:  Milz  urn  das  2fache  ver- 
grossert. 

Mi  k  r  o  s  k  o  p  i  s  c  h :  Nieren  und  Herz  ohne  fettige  Degeneration. 
R  iickenmar k : 

a)  im  Lendenmarke  wenige  schwarze  Kornchen  in  don  hinteren  Wurzoln  und 
der  lateralsten  Zone  der  Burdachschen  Strange. 

b)  Brustmark  und 

c)  Halsmark  zeigen  minimale  schwarze  Kornchen  in  den  H.  S. 

Wer  aufmerksam  die  oben  mitgeteilten  Protokolle  verfolgt  hat,  wird 
erkannt  haben,  dass  alle  Versuche  so  ausgefallen  sind,  wie  sie  —  die  Aufbrauch- 
theorie  als  richtig  vorausgesetzt  —  ausfallen  mussten. 

Es  hat  sich  zunachst  in  der  Versuchsreihe  A  gezeigt,  dass  starke  Arbeit, 
falls  sie  nur  kiirzere  Zeit  geleistet  wird,  das  Riickenmark  noch  nicht  wesent- 
lich  schadigt  (Ratte  ft  u.  «),  dass  dagegen  schwereie  Ruckenmarksveranderungen 
auftreten  konnen  (Ratte  y  u.  6"),  Avenn  lange  Zeit  sehr  intensive  Anstrengung 
verlangt  wird. 

In  der  Versuchsreihe  B  wurden  21  Versuchstiere  vorgefuhrt,  welche 
einerseits  durch  Pyrodingaben  geschwacht  wurden,  andererseits  taglich  schwere 
korperliche  Arbeit  verrichten  mussten.  Von  diesen  verendeten  8  Ratten  schon 
innerhalb  der  ersten  8  Tage,  sodass  es  sehr  verstandlich  ist,  wenn  das  Riicken- 
mark dieser  Tiere  keinen  Befund  aufwies.  Alle  13  Ratten  dagegen,  welche 
liinger  als  9  Tage  am  Leben  geblieben  waren,  zeigten  ausnahmslos  Degene- 
rationen  des  Rlickenmarkes,  deren  Infcensitat  wesentlich  von  der  Ausdehnung 
der  Versuchszeit  abhangig  war. 

Die  anatomischen  Veranderungen,  welche  auf  den  Ruckenmarksquer- 
schnitten  gefunden  wurden,  betrafen  regelnnilBig  die  hinteren  Wurzelu,  einen 
grossen  Teil  der  Hinterstrange  und  die  in  die  graue  Substanz  der  Hinter- 
horner  einstrahlenden  Wurzelfasern.  Diese  Partieen  waren  nicht  nur  regel- 
miifiig,  sondern  auch  immer  am  intensivsten  erkrankt.  In  alien  Fallen,  wo 
die  Degeneration  der  H.  S.  einigermafeen  vorgeschritten  war,  wurden  auch 
in  den  peripheren  Teilen  der  Vorderseitenstrange  Degenerationspiinktchen 
gefunden.  Nicht  ganz  selten  waren  auch  solche  langs  der  intramedullar  ver- 
laufenden  vorderen  Wurzeln.  Was  die  Verteilung  der  Degeneration  in  den 
H.  S.  betrifft,  so  war  gewohnlich  im  Lendenmarke  zwar  der  gauze  Quer- 
schnitt  betroffen,  die  Bandelettes  externes  jedoch  immer  starker  erkrankt; 
im  Halsmarke  dagegen  war  haufig  die  medialste  Partie  ziemlich  arm  an 
Degenerationspunkten.  Fast  immer  blieb  das  ventrale  Hinterstrangfeld  frei. 
In  diesem  verlaufen,   wenigstens  bei   der  Maus  (Lenhossek)   echte  Tractus 
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corticospinals.  Das  gleiche  Feld,  in  welchem  beim  Menschen  wesentlich 
Fasern  intramedullaren  Ursprunges  verlaufen,  bleibt  auch  bei  der  Tabes 
gewohnlich  frei.  In  einem  Falle  sehr  hochgradiger  Degeneration  am  Rlicken- 
marke  (Katte  16)  wurde  auch  das  ganze  Gehirn  untersucbt,  ohne  dass 
aber  dort  besondere  Veranderungen  gefunden  wurden. 

Schliesslich  haben  die  Ratten  der  Reihe  C  gezeigt  (was  iibrigens  schon 
die  v.  Yoss'schen  Versuche  bewiesen  haben),  dass  dem  Gifte  allein  kein 
deletarer  Einfluss  zukommt.  Ganz  ohne  Veranderungen  waren  aber  auch  die 
Ruckenmarke  dieser  anamischen  Ratten  nicht.  In  einigen  Fallen  fanden  sich 
Spuren  von  Zerfallsprodukten  in  den  hinteren  Wurzeln  und  dem  lateralsten 
Hinterstrangfelde. 

Durch  unsere  Versuche  glauben  wir  nachgewiesen  zu  haben : 

1.  dass  abnorm  starke  Anstrengung  schon  bei  normalen 
Tieren  eine  Erkrankung  der  Hint  ers  trange  erzeugen 
k  aim; 

2.  dass  es  moglich  ist,  eine  Predisposition  (hier  An  ami  e) 
z u  s  c h a f  f  e n ,  miter  der  e m  E i  n f  1  u s s e  auch  k ii r z e r 
dauernde  Anstrengung  z u  einer  H i n  t e  r s t r a n g s - 
erkrankung  fiihrt. 

Das  sind  im  ganzen  noch  recht  wenig  experimentelle  Daten,  sie  sprechen 
aber  alle  im  gleichen  Sinne,  sie  beweisen,  dass  Arbeit  unter 
bestimmten  Umstanden  zur  Vernichtung  von  Nervenbahnen 
fiihren  kann. 

Es  war  nun  sehr  wichtig  zu  ermitteln,  ob  bei  normalen  gesunden 
Menschen  irgendwie  Ausfallerscheinungen  auftreten,  wenn  sie  abnorm  hohe 
Anforderungen   an   sich   stellten.    In  der  Mitteilung  von  1904  meinte  ich : 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  Nervenbahnen  untergehen,  wenn  sie 
relativ  oder  absolut  mehr  arbeiten  miissen,  als  sie  ersetzt  bekommen.  Im 
ersteren  Falle  handelt  es  sich  nur  urn  eine  Steigeruno*  an  sich  normal  vor- 
kommender  Prozesse.  Man  wird  deshalb  da  nach  den  Friihspuren  zu  suchen 
haben,  wo  gesunde  Menschen  besonders  hohe  Anforderungen  an  ihren  Nerven- 
apparat  stellen.  Der  Sport  und  die  oft  hohen  Anforderungen,  welche  bei 
militarischen  Marschen  gestellt  werden  miissen,  werden  uns  vielleicht,  Avenn 
nun  speziell  danach  gesucht  wird,  gute  Beispiele  geben.  Alpinisten,  jeden- 
falls  gesunde,  kraftige  Menschen,  bekommen  nach  anstrengenden  Touren 
leicht  Taubheitsempfindungen,  Unsicherheit  in  den  Sohlen  und  ahnliche 
Storungen  in  der  Hand,  welche  den  Pickel  flihrte.  Da  nachweislich  grosse 
Fasermassen  in  einem  peripheren  Nerven  erkrankt  sein  konnen,  ohne  dass 
spezielle  Ausfallsymptome  deutlich  werden,  so  hatten  Untersuchungen,  welche 
in  diesem  Punkte  voran  kommen  wollen,  wesentlich  auf  Selbstbeobachtungen 
abnormer  Empfindungen,  Priifung  der  Sehnenreflexe  nach  Anstrengungen  etc. 
zu  achten. 
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S.  Auerbach1)  hat  dann,  direkt  angeregt  durch  die  Frage  nach  even- 
tuellem  Aufbrauch,  39  Radrennfahrer  untersucht  und  bei  10  derselben  nach 
den  Rennfahrten  die  Sehnenreflexe  fast  erloschen  gefunden.  Viermal  waren 
sie  ungewohnlich  gesteigert.  Drei  bekamen  Gangataxie  und  Schwanken  bei 
Schluss  der  Lider.  Alle  diese  Symptome  waren  nach  einigen  Tagen  ver- 
schwunden.  Nur  bei  einem  Mann  mit  frischer  Lues  waren  die  Sehnenreflexe 
noch  nach  5  Monaten  nicht  wiedergekehrt,  ebenso  hatte  er  dieses  Schwanken 
bei  Lidschluss  behalten. 

Schon  1904  haben  Knapp  und  Thomas")  in  vollig  von  dieser  Frage- 
stellung  unabhangigen  Untersuchungen  gefunden,  dass  von  41  vollig  gesunden 
Laufern,  welche  einen  Wettmarsch  von  40  Kilometer  rnachten,  3  die  Sehnen 
reflexe  ganz  verloren,  11  hochgradige  Abschwachung  bekamen  und  nur  4 
normal  blieben.    Bei  dem  Rest  —  16  —  waren  sie  gesteigert. 

Dass  hohe  Anstrengung  der  Patellarsehnen  zunachst  eine  Steigerung  der 
Reflexe  erzeugt,  davon  habe  ich  mich  auch  selbst  an  einem  wohl  trainierten 
Wettgeher  iiberzeugt. 

Spater  hat  Oikonomakis3)  die  Wettlaufer  untersucht,  welche  bei 
den  olympischen  Spielen  1906  in  Athen  den  Marathonlauf  rnachten  (zirka 
40  Kilometer).  Von  18,  die  das  Stadion  erreichten,  hatten  5  gar  keine  Sehnen- 
reflexe mehr,  bei  den  meisten  anderen  waren  sie  sehr  erhoht.  Bei  alien 
traten  am  nachsten  Tag  schon  normale  Verhaltnisse  wieder  ein,  nur  einer 
hatte  da  noch  keine  Reflexe. 

Grelegentlich  eines  100  Kilometer  Dauermarsches,  der  von  einer  vege- 
tarischen  Gesellschaft  hier  veranstaltet  wurde,  liess  ich  durch  Schilling4) 
die  Sehnenreflexe  der  12  Abgehenden  und  Ankommenden  untersuchen.  Es 
zeigte  sich,  dass  1  sie  total  verloren  hatte,  dass  sie  bei  8  abgeschwacht  und 
bei  3  normal  geblieben  waren.  Der  Achillesreflex  war  immer  normal  geblieben. 

Natiirlich  sind  diese  Dinge  bisher  kaum  beachtet  worden,  weil  es  sich 
urn  leichte,  passagere  Storungen  handelt,  aber  im  Lichte  des  Funktionsauf- 
brauches  gewinnen  sie  besonderes  Interesse. 

Werclen  ganz  abnorm  hohe  Anforderungen  gestellt,  betreffen  sie  gar  sehr 
jugendliche  oder  blutarme  Individuen,  dann  kann  es  zu  kompletten  Lahmungen 
mit  Muskelschwund  und  Entartungsreaktion,  also  zu  sehr  schwerem  Nerven- 
aufbrauche  kommen.  Bei  Spinnerinnen,  Flechterinnen,  bei  Naherinnen  und 
bei  jungen  Schmieden,  die  den  schweren  Hammer  lange  schwingen  miissen, 
bei  Zigarrenwicklerinnen  etc.  sind  solche  Beschaftigungslahmimgen  wohl 
bekannt.    Sie  betreffen  allemal  die  meistangestrengten  Muskeln. 


1)  Neurologische  Untersuchungen  an  Radrennfahrern.    Neur.  Zentralbl.  1905. 

2)  The  Reflexes  in  long  Distance  Runners.    Journ.  of  New  and  Mental  Diseases.  1904. 

3)  Neur.  Zentralbl.  1907. 

4)  B aides,  Hei chelh eim  und  Metzger:  Unters.  iiber  den  Einfluss  grosser 
Korperanstrengungen  auf  Zirkulationsapparat,  Nieren  und  Nervensystem.  Munch,  med. 
Wochenschrift.    1908,  Nr.  38. 
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Ich  habe  Ulnarislahmung  und  Medianusschwache  bei  einer  blutarmen  jungen 
Dame  eintreten  seben,  die  woclienlang  sebr  eifrig  erne  Hackelarbeit  gemaclit 
hatte.  Lahmung  der  Ulnarishandmuskelri  sab  ich  aucb  bei  einer  blutarmen 
Strohflecbterin.  Dann  babe  ich  Schwacbe  der  beiden  Vorderarme  bei  einem 
Manne  gesehen,  der  in  schlechtem  Ernahrungszustand  einen  Vormittag  bindurcb 
Eisstiicke  aufgeladen  hatte;  und  schliesslicb  verfiige  ich  liber  den  folgenden 
gerade  den  Aufbrauch  ernes  einzelnen  Nerven  beweisenden  Fall : 

Ein  junges,  blutarmes  Madchen  verliess  den  Naherinnenberuf,  urn  Telephonistin  zu 
werden.  Sie  hatte  den  ganzen  Tag  auf  dem  Amt  den  schweren  Horer  an  ihr  Ohr  zu  halten. 
Da  stellten  sich  allmahlich  Taubheitserscheinungen  und  Muskelschwund  in  Vorderarm  und 
Hand  ein,  die  so  hochgradig  wurden,  dass  der  behandelnde  Arzt  den  Fall  als  progressive 
Muskelatrophie  mir  zuschickte.  Zufallig  waren  um  diese  Zeit  die  am  Kopf  hangenden 
Horer  eingefuhrt,  und  dem  Arm  so  jede  Anstrengung  abgenommen  worden.  In  der  Tat 
verschwand  jetzt  im  Laufe  der  nachsten  Monate  der  Symptomkomplex  ohne  jede  andere 
Therapie. 

Auch  die  Blendungserschemungen  beruhen  hochst  wahrscheinlich  nur 
auf  einem  Aufbrauch  innerhalb  des  optiscben  Systems.  Die  Veranderungen, 
welche  Birch-Hirschfeld  in  den  Ganglienzellen  der  Retina  fand,  gleichen 
ganz  denen,  welche  die  erschopften  Frosche  von  Holmes  im  Riickenmark 
batten.  In  diesem  Zusammenhang  ist  es  von  besonderem  Interesse,  dass  das 
Phanomen  der  Nachtblindheit  im  wesentlichen  nur  bei  blutarmen,  schlecht 
ernahrten  Menschen  auftreten  soli. 


3.  Der  abnorme  Aufbrauch  des  peripheren  Nervensystems, 

die  Neuritis. 

Man  hat  bisher  Falle,  wie  sie  oben  erwahnt  wurden,  zur  Neuritis 
gestellt,  sie  gehen  aber  klinisch  und  anatomisch  durchaus  in  die  normalen 
Aufbrauchserscheinungen  liber.  Gewohnlich  handelt  es  sich  bei  dem  neu- 
ritischen  Untergaug  um  Aufbrauch  unter  besonders  dazu  disponierenden  Ver- 
haltnissen,  also  um  die  Folgen  einer  Arbeit  mit  abnorm  schwachem  oder 
vergiftetem  Nervensysteme. 

Als  Neuritis  bezeiclmen  die  Handbiicher  eigentlich  alio  Formen  des  Nervenzerfalles, 
alie  die  anatomischen  Bilder,  welche  entstehen,  weim  irgendwie  entweder  der  Nerv  von 
seiner  Ursprungszelle  getrennt  wird,  oder  wenn  er  Zerfallprodukte  in  seinem  Innern  zeigt, 
deren  Herkunft  man  gewohnlich  auf  ihn  direkt  treff'ende  Schadiguugen  zuriickfuhrte.  Es 
wird  keinen  prinzipiellen  Unterschied  fiir  das  anatomische  Bild  machen,  ob  ein  Nerv  zer- 
fallt,  weil  er  von  seiner  Ursprungszelle  (lurch  Trauma,  Druck  etc.  getrennt  ist,  oder  weil 
jene,  toxisch  oder  vital  gestort,  ihren  Einfluss  auf  den  Achsenzylinder  nicht  mehr  aufrecht 
halten  kann.  In  der  Tat  ist  das  anatomische  Bild  im  wesentlichen  das  gleiche  fur  alle 
„Arten  der  Neuritis".  Er  setzt  sich  zusammen  aus  Zerfall  der  Markscheide,  mehr  oder 
weniger  schwerer  Affektion  des  Achsenzylinders  und  Einwuchern  des  Neurilemms  in  die 
frei  werdenden  Stellen.  Naturlich  konnen  sich  auch  mannigfache  primare  und  sekundare 
Veranderungen  anderer  Natur  dem  einfachen  Bilde  des  Nervenschwundes  zugesellen,  die 
Erkrankungen   der   Scheiden,   die   Exsudationen,    die   Blutungen   etc.  werden  die  echte 
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Neuritis  und  Perineuritis  iramer  abscheiden  lassen  von  dem  einfachen  Nervenschwund. 
Nur  mit  diesem  haben  wir  uns  zu  beschiiftigen.  Es  handelt  sich  so  gut  wie  immer  urn 
fast  schmerzlos  verlaufende  Affektionen,  ja  vielfach  um  solche.  die  trotz  ihrem  ausgebreiteten 
Auftreten  manchmal  fast  oline  Symptome,  uberhaupt  hOchstens  mit  einigen  Parasthesien 
oder  etwas  motorischer  Schwache  einhergehen.  Die  echt  entzundliche  Neuritis  aber  ver- 
lauft  mit  heftigen  Schmerzen,  Infiltrationen  der  Scheiden.  Verdickung  der  Nerven  <i<r. 
Sie  interessiert  hier  nicht. 

1st  die  Funktionstheorie  richtig,  so  wird  man  besonders  da  „neuritischen" 
Zerfall  erwarten  diirfen,  wo  direkt  die  periphere  Ernahrung  geschiidigt  ist. 
In  der  Tat  kennen  wir  bereits  hier  ein  Paradigma,  das  durchaus  beweisend 
ist.  Bei  alien  Menschen  mit  ausgebreitetem  Atherom,  die  man  seit  den 
grundlegenden  Untersuclmngen  von  Oppenheim  untersucht  hat,  findet  man 
einen  sehr  ausgebreiteten  Zerfall  der  Markscheiden  in  den  peripheren  Nerven. 
Schon  Ley  den  hatte  das  beobachtet,  aber  erst  spiiter  hat  man  hier  eine 
neue  Form,  die  „ senile  Neuritis",  abscheiden  zu  miissen  geglaubt. 

Haufiger  noch  begegnet  man  gleichen  Storungen  bei  sehr  geschwachten 
Menschen,  wenn  man  besonders  darauf  achtet.  So  habe  ich  namentlich  nach 
starken  Diarrhoen  Parasthesien  in  den  Armen  und  Beinen  beobachtet. 

Wahrscheinlich  gehoren  die  meisten  L  a  h  m  u  n  g e  n  nach  s  c h  w  e  r  e  n 
Krankheiten  hierher.  Ein  mir  bekannter  Arzt  bekam,  als  er  rekonvaleszent 
von  einer  Pneumonie  Tennis  spielte,  schon  nach  einer  halben  Stunde  Schwache 
und  Parasthesien  in  dem  spielenden  Arm  und  hatte  mehr  als  eine  Woche 
darunter  zu  leiden. 

Der  folgende  Fall,  ein  „gemeines  Vorkommnis"  der  taglichen  Praxis, 
lehrt  das  gleiche. 

Vergiftung  durch  alten  Rollschinken  am  28.  X.  Erkrankung  mit  Durchfallen  und 
schwerer  Prostration  am  29.  IX.  4  Tage  lang.  Am  4.  November  war  zum  ersten  Male 
wieder  normaler  Stuhl  vorhanden,  die  Patientin  aber  war  ausserordentlich  abgcschlagen 
und  elend.  Beim  Versuch  zu  Stuhl  zu  gehen,  bemerkte  sie,  dass  ihre  Beine  sie  kaum 
trugen,  so  schwach  war  sie.  Sie  wurde  nun  bis  zum  10.  November  im  Bett  gehalten.  Als 
sie  aufstand  war  sie  noch  schwach,  sie  konnte  aber  gehen.  Von  nun  an  aber  zeigte  sich, 
dass  nach  jedem  Gehversuche  und  wenn  es  nur  wenige  Schritte  waren,  die  Schwache  in 
den  Beinen  zunahm,  ja  als  Patientin  am  15.  November  wenige  Schritte  auf  der  Strasse 
ging,  musste  sie  umkehren,  weil  die  Beine  in  bis  dahin  nicht  empfundener  Weise  den 
Dienst  versagten  und  namentlich  audi,  weil  in  ihnen  Prickeln  auftrat.  Die  gleiche  Sensation 
trat  in  der  Hand  ein,  welche  einen  leichten  Sonnenschirm  hielt.  Ein  am  17.  November 
unternommener  Versuch,  auszugehen  (diese  Versuche  wurden  unternommen,  weil  die 
Patientin  auf  dem  Sofa  liegend  sich  dazu  genugend  gekraftigt  glaubte)  endete  ebenso,  die 
Schwache,  das  Prickeln  vermehrten  sich  mit  jedem  Schritt.  Das  Gleiche  war  am  19.  November 
der  Fall.  Der  Ernahrungszustand  hatte  sich  bei  sehr  sorgfaltiger  Pflege  damals  langst 
gehoben,  die  Patientin  fiihlte  sich  ganz  wohl,  es  bestand  eben  nur  jene  bei  Versuchen  zu 
gehen,  auftretende,  durchaus  der  Neuritis  ahnliche  Schwache.  Sie  schwand  dann  im  Laufe 
der  nachsten  Wochen. 

Im  Rekonvaleszenzstadium  wohl  aller  Infektionskrankheiten  hat 
man  Neuritiden  —  isolierte  und  ausgebreitete  —  beobachtet,  ja  die  anatomische 
Untersuchung  lehrt,  dass  sie  hier  wohl  regelmaf3ig  vorkommen,  aber  nicht 
immer  Symptome  machen.    Diese  Formen  werden  ziemlich  allgemein  zu  den 
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toxischen  gerechnet.  Mir  scheinen  sie  besonders  geeignet,  die  Beziehungen 
zwisclien  toxischen  und  funktionellen  Neuritiden  zu  demonstrieren,  denn  es 
treten  diese  Krankheiten  kaum  je  wahrend  der  Hohe  der  Infektiori  auf,  wie 
es  der  Fall  sein  miisste,  wenn  sie  dieser  allein  entstammten ;  sie  kommen, 
wenn  die  Patienten  wieder  beginnen  auf  dem  geschadigten  Boden  zu  arbeiten. 

Besteht  gar  eine  langdauernde  k  a  c  li  e  k  t  i  s  c  li  e  S  c  h  w  a  c  h  e  ,  dann  ist, 
wie  seit  0 p p e n h  e  i m s  und  Siemerlings  grundlegenden  Untersuchungen 
mehrfacli  wieder  gezeigt  worden  ist,  das  Bestehen  einer  echten,  anatornisch 
wohl  ckarakterisierten  Neuritis  an  den  mannigfachsten  Nerven  geradezu  die 
Kegel.  Anamische,  Tuberkulose,  Menschen  mit  Carcinom  oder Diabetes,  Addison- 
kranke  und  vielerJei  ahnliche  Patienten,  sie  alle  haben  reichlichste  Zerfall- 
produkte  in  den  peripheren  Nerven.  Nichts  zwingt  zu  der  bi slier 
allgemein  gemachten  Annahme,  dass  hier  so  ganz  verschieden- 
a  r  t  i  g  e  T  o  x  i  n  e  i  m  m  e  r  die  g  1  e  i  c  h  e  n  V  e  r  a  n  d  e  r  u  n  g  e  n  s  c  h  a  f  f  e  n , 
wenn  eine  einfachere  Annahme  moglich  ist,  diejenige,  dass 
u liter  den  erwahnten  Umstanden  die  Funktion  selbst  schiidigt. 

Es  liegt  audi  kein  Grund  vor,  scharf,  wie  es  allgemein  geschieht,  eine 
diabetische,  gichtische,  tuberkulose,  syphilitische  Neuritis 
voneinander  zu  trennen.  Wenn,  bei  Diabetes  zum  Beispiel,  die  Sehnenreflexe 
erloschen,  wenn  Parasthesien  und  Muskelschwache,  wenn  trophische  Haut- 
storungen  etc.  eintreten  konnen,  dann  reicht  die  Annahme,  dass  hier  auf 
geschadigtem  Boden  ein  Aufbrauch  stattfinde,  vollkommen  zur  Erkliirung 
aus.  Sie  wird  dann  dadurch  gestiitzt,  dass  die  wiederholt  gefundenen  Nerven- 
veranderungen  ganz  die  gleichen  wie  bei  dem  physiologischen  Aufbrauche 
sind.  Sache  der  klinischen  Beobachtung  wird  es  sein,  zu  ermitteln,  welche 
Unterschiede  der  Gang  des  Aufbrauches  hat,  je  nachdem  ihm  die  eine 
oder  die  and  ere  Storung  zugrunde  liegt.  Die  bisherigen  Darstellungen  der 
„  Neuritis"  enthalten,  weil  der  Zusammenhang  der  Formen  unerkannt  geblieben 
ist,  eine  um  so  reichere  Reihe  von  Wiederholungen,  je  ausfiihrlicher  sie  sind; 
denn  schliesslich  konncn  bei  jeglichem  Aufbrauche  alle  moglichen  Nerven 
beteiligt  werden.  Auch  im  Wochenbett,  ja  in  der  Graviditat  schon 
kommen  neuritische  Veriinderungen,  manchmal  ziemlich  ausgebreitet,  vor. 
Fur  die  post  partum  auftretenden  Formen  erinnert  Remak  an  eine  Angabe 
von  No  nne,  derzufolge  das  Stemmen  mit  den  Armen  hier  wohl  eine 
schadigende  Rolle  spiel  en  moge. 

Alle  diese  reich  verbreiteten  Neuritiden,  die  im  Senium,  nach  Diabetes 
und  nach  Infektionskrankheiten  anatornisch  gefunden  werden,  die  also  sicher 
vorhanden  sind,  verlaufen  so  gut  wie  symptomlos.  Der  Untergang  von 
Muskeliisten,  wie  er  bei  der  Arbeit  zu  erwarten  ist,  wird  sich,  wenn  er  in 
mafiigen  Grenzen  bleibt,  wohl  kaum  anders  als  durch  eine  gewisse  mlide 
Schwache  verraten,  vielleicht  durch  eine  gewisse  Ataxie  und  Atonie  Die 
Mehrzahl  der  peripheren  Nerven  ist  ja  gar  nicht  in  dem  Matee  mit  dem 
Grosshirne  verbunden,  dass  wir  iiber  in  ihnen  auftretende  Storungen  durch 
besondere  Emplindungen  unterrichtet  werden  konnten.    Der  geringe  Umfang 
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des  Riickenmarkes  gegenuber  dem  Gesamtkaliber  des  peripheren  Nervensystems 
beweist  das  an  sich  schon,  wenn  es  nieht  auch  durch  zablreiche  Erfahrungen 
der  Chirurgen  bestatigt  wiirde.  Sehr  nervenreiche  Teile,  die  Sehnen  etwa, 
die  Gelenkkapseln,  die  Muskelbauche  und  die  Driisen,  sind  fur  das  Sensorium 
fast  unempfindlich.  Ja  nicht  einmal  alle  Hautastverzweigungen  konnen-  das 
Rezipierte  bis  in  das  Sensorium  fortleiten. 

Der  Klinik  erwachst  gerade  bei  der  Neuritisgruppe  eine  Reihe  neuer 
schoner  Aufgaben.  Noch  bat  sie  bisher  die  funktionelle  Schadigung  und  ihre 
Lokalisation  hier  kaum  beachtet,  und  vor  allem  hat  sie  bisher  sich  erschopft, 
Unterabteilungen  zu  machen  und  das  Differentialdiagnostische  zwischen  einer 
diabetischen  und  einer  tuberkulosen  Neuritis  etwa  zu  eimitteln.  Namentlich 
die  franzosische  Literatur  leistet  hier  Grosses.  Es  gibt  da  so  viele  Neuritis- 
formen  wie  es  chronische  und  akute  Krankheiten  gibt.  Unsere  Handbiicher 
berichten  dariiber  nur  zu  genau. 

Eine  besonders  grosse  Rolle  unter  den  Neuritisformen  spielt  bisher  die : 

Toxische  Neuritis.  Es  wurde  oben  die  Forderung  aufgestellt,  dass 
fur  jedes  sogenannte  Nervengift  doch  erst  zu  beweisen  sei,  ob  es  nur  durch 
Verankerung  an  Nervenmolekul  oder  auch  durch  Stoning  des  Ersatzes  fur 
das  Verbrauchte  schiidige.  Versuche  in  dieser  Richtung  sind  mir  nicht  bekannt 
geworden,  wohl  aber  hat  die  klinische  Literatur  viele  Mitteilungen  gebracht, 
die  direkt  uns  dariiber  belehren,  dass  Menschen  unter  dem  Einfluss  der  aller- 
verschiedensten  Gifte  an  peripheren  Neuritiden  erkranken  konnen,  und  vielen 
der  Autoren  ist  aufgefallen,  dass  sich  die  dabei  ungemein  wechselnde  Lokali- 
sation garnicht  erklaren  lasse. 

Die  Veranderungen  im  peripheren  Nerven  nach  Vergiftungen  unter- 
scheiden  sich  in  nichts  von  denjenigen,  welche  wir  als  durch  Aufbrauch  erzeugt 
kennen  gelernt  haben,  und  auffallenderweise  ist  es  mit  den  Veranderungen 
an  den  Ganglienzellen  durch  Gifte  wohl  auch  nicht  viel  anders.  Durch  die 
so  sorgfaltigen  Untersuchungen  von  Nissl  und  andern  haben  wir  zwar 
erfahren,  dass  diese  Veranderungen,  je  nach  der  Giftart  und  je  nach  der 
Zellart,  die  sie  trefPen,  etwas  verschiedenartige  sind,  dass  aber  schliesslich  das 
Wesentlichste  bleibt,  dass  die  Kornung  der  Zelle  sich  andert  und  dass,  wenn 
es  sich  urn  intensivere  Schadigung  handelt,  der  Kern  gewisse  Veranderungen 
eingeht,  dass  schliesslich  Bilder  auftreten,  welche  auf  einen  Zelluntergang 
hinweisen.  Wer  die  zahlreichen  in  der  Literatur  niedergelegten  Abbildungen 
von  Ganglienzellen  betrachtet,  die  von  vergifteten  Menschen  oder  Tieren 
stammen,  der  wird  erstaunt  sehen,  dass  sie  immer  Veranderungen  entr  alten, 
welche  denen  der  ermlideten  oder  den  en  der  erschopften  Zelle  aufs  Haar 
gleichen.  Und  da  finden  sich  kaum  Unterschiecle,  einerlei,  ob  es  sich  urn 
Tetanus  oder  Lyssariickenmark,  ob  es  sich  urn  Blei-  oder  Arsen-  oder  Alkohol- 
vergiftung  handelt.  Ich  habe  wenigstens,  trotz  eifrigen  Verfolgens  der  Frage. 
keine  Unterschiede  finden  konnen,  die  irgend  erlieblich  scheinen :  es  sitid 
immer  die  gleichen  Bilder  mit  Zusammenballungen  und  mit  nachtraglichem 
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Auflosen  der  Trigroidschollen.  Es  ist  moglich,  dass  wir  spiiter  den  einzelnen 
feinen  Differenzen,  auf  die  namentlich  Nissl  eingeht,  besondere  Wichtigkeit 
zuschreiben  miissen,  einstweilen  ist  die  [Jbereinstimmung  in  den  erkrankten 
Zellbildern  viel  auffallender  als  die  kleinen  Differenzen. 

Einige  der  als  toxisch  bezeichneten  Neuritisformen  werden  zweifellos 
durch  Korper  bedingt,  die  am  Nerven  verankern  konnten.  In  erster  Linie 
stehen  hier  Schwefelkohlenstoff  und  Koblenoxyd,  das  Dinitrobenzol  und  wolil 
aucli  die  noch  unbekannten  Gifte,  welche  zn  dem  selbst  bei  ruhigster  Lage 
schnell  progressiven  Nervenschwund  fiihren,  der  die  Landrysche  Paralyse 
cliarakterisiert.  Wahrscheinlich  gehort  hierher  auch  die  nocb  wahrend 
der  Diphtheritis  auftretende  Neuritis,  vielleiclit  auch  die  Formen  i  ach  Paro- 
titis, Erysipelas,  Gonorrhoe  und  nach  Eiterungen.  Es  ist  aber  durehaus  neu 
zu  untersuchen,  ob  die  relativ  split  nach  Typhus,  Recurrens,  Malaria,  Keuch- 
husten  und  Pneumonie  auftretenden  Formen  hierher  gehoren. 

Gibt  man  einmal  die  neue  Fragestellung  als  berechtigt  zu,  so  wird  man 
sich  der  Aufgabe  nicht  entziehen  konnen,  moglichst  prazise  Antworten  zu 
suchen.  Dass  Alkohol.  Blei,  Arsenik,  Silber,  Ivupfer  und  andere  Korper  nicht 
als  direkte  Nervenvernichter  wirken,  wie  etwa  der  Schwefelkohlenstoff,  das 
Dinitrobenzol  unci  ahnliche  Korper,  das  geht,  wie  Reraak  zuerst  hervorhob, 
schon  claraus  heivor,  dass  wir  keine  akuten  Blei-,  Alkohol-,  Arsenik- 
1  a h m  u  n  g e  n  kennen.  Es  ist  noch  niemand  nach  einem  starken  Rausche  lahm 
geworden.  Langer  Genuss  des  Alkohols  allein  schafft  die  Bedingungen,  unter 
denen  die  Neuritis  auftritt.  Wenn  also  eine  rein  toxische  TSeuritis  nicht 
bestritten  werden  soil,  so  ist  doch  bei  vielen  Vergiftungen  der  Einfluss  der 
Funktion  auf  den  Untergang  so  evident,  class  man  gezwungen  wird  anzu- 
nehmen,  dass  neben  d e r  V  e r g i f t u  n g  noch  e i n  funktionellerAuf- 
b  r  a  u  c  h  e  x  i  s  t  i  e  r  t  Aufgabe  der  weiteren  Forschung  wird  es  sein ,  die 
Einzelelemente  dieser  Formen  zu  unterscheiden.  Bisher  ist  auch  nicht  einmal 
die  Frage  aufgeworfen,  wie  der  Funktionsverbrauch  sich  unter  dem  Einfluss 
von  Giften  gestaltet.  Man  konnte  annehmen,  dass  die  direkt  geschadigten 
Nerven  leichter  untergehen,  wenn  sie  angestrengt  werden;  man  konnte  auch 
die  Ursache  dieser  „Neuritis"  in  durch  das  Gift  bedingtem  mangelhaften 
Ersatz  fiir  die  normale  Funktion  sehen.  Es  kommt  nur  darauf  an,  dass  man 
einsehe  wie  hier  die  Funktion  schadigencl  wirkt,  weil  das  praktisch  wichtig 
ist.  Auf  welchem  Wege  sie  schadigt,  das  mag  weiterer  Untersuchung  vor- 
behalten  sein. 

Immer  da,  wo  wir  wahrend  der  Wirkung  eines  Giftes  die  Lokalisation 
der  Lahmungen  etc.  durch  die  Funktion  bedingt  sehen,  miissen  wir  daran 
denken,  dass  hier  ein  toxisch  funktioneller  Aufbrauch  vorliege.  Eines  der 
besten  Beispiele  fur  solchen  ist  die  bekannte  Bleilahmung.  Nach  Bleiver- 
giftung  kommen  bekanntlich  gelegentlich  in  ziemlich  alien  Nerven  des  Korpers 
Entartungen  vor.  Das  Blei  hat  offenbar  eine  schadigende  Wirkung,  besonders 
auf  die  motorischen  Zellen,  die  iibrigens  auch  anatomisch  nachgewiesen  ist. 
Es  ist  aber  die  Lahmung  der  Extensoren,  wobei  der  Supinator  oft  verschont 
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bleibt,  soviel  hiiufi ger,  class  man  diesen  Typ  direkt  fur  den  Typ  der  Blei- 
lahmung  erklart  hat.  Ailerlei  hat  man  iiber  die  merkwiirdige  Elektion  des  Bleies 
geschrieben  und  gesagt,  dass  es  aus  den  vielen  Ganglienzellen  des  Halsmarkes 
gerade  jene  kleine,  kurze  Gruppe  treffe,  die  ihre  Achsenzylinder  in  den 
Radialis  etc.  sendet.  Zunachst  wird  jedermann,  der  etwa  im  Bade  versucht, 
was  bei  aufgehobenem  Handgewichte  leichter  ist,  die  Streckung  oder  die 
Beugung,  die  Uberzeugung  bekommen,  dass  die  erstere  mehr  Aufwand  erfordert, 
dass  die  Flexion  der  Ruhestellimg  viel  naher  kommt.  Arbeiten  mit  den 
Streckern  eramdet,  wie  ein  Selbstversuch  zeigen  wird,  sehr  viel  mehr  als 
mit  den  Beugern.  Die  Beuger  sind  also  selbst  in  der  Norm  die  mehr  an- 
gestrengten  Muskeln. 

Die  leichten  Neuritiden  der  Klavier spieler,  die  fast  immer  die  Strecker 
betreffen,  beweisen  das  auch,  trotzdem  hier  durch  Ubung  gerade  die  Strecker 
besonders  gekraftigt  werden.  Ganz  Besonderes  verlangen  von  ihren  Streckern 
und  von  ihren  kleinen  Handmuskeln  die  Schriftsetzer  und  die  Anstreicher. 

Ich  habe  stundenlang  Anstreichern  zugesehen  und  glaube  dreist  behaupten 
zu  din-fen,  dass  diese  oft  bleikranken  Menschen  keine  einzige  Korperbewegung 
so  oft  und  so  angestrengt  ausfuhren,  wie  das  Strecken  und  Beugen  der  Hand 
bei  festgehaltenem  Pinsel.  Gerade  die  Muskeln,  die  merkwiirdiger  Weise  bei 
der  Bleilahmung  meist  verschont  bleiben,  der  Supinator  und  der  lange  Daumen- 
abduktor,  bleiben  dabei  in  Ruhe.  Versucht  man  sie  ebenfalls  mitzuverwenden, 
so  gerat  man  „gegen  den  Strich"  —  die  Olfarbe  fliesst!  Deshalb  arbeiten 
sie  in  der  Tat  nie  mit.  Ich  habe  eine  ganze  Anzahl  einschlagender  Versuche 
machen  lassen.    Die  Anstrengung  ist,  weil  der  Pinsel  schwer  und  die  Farbe 

DO" 

zah  ist,  gar  keine  kleine.  Ein  junger,  tiichtiger  Anstreicher,  den  ich  neben 
sechs  andern  beobachtete,  machte  in  der  Minute  zirka  50  bis  GO  Striche,  ein 
alterer,  sehr  gewandter  streicht  gelegentlich  bis  zu  100  mal.  Selbst  alle 
Pausen  mitgerechnet,  kommt  es  in  der  Stunde  mindestens  zu  2500  Dorsal- 
flexionen  der  Hand!  Was  das  bei  zirka  neun  Arbeitsstunden  bedeutet,  ist 
klar.  Niemand  ausser  einem  Anstreicher  mutet  derlei  einer  kleinen  Muskel- 
gruppe  zu. 

Nachst  den  Finger-  und  Carpusstreckern  kommen  erst  die  Schulter- 
muskeln  in  Betracht;  sie  erlahmen  in  der  Tat  spater.  Wenn  wir  zudem  noch 
horen,  class  die  Lahmung  meist  im  rechten  Arme,  bei  Linkshandern  im  linken 
beginnt,  dass  sie  bei  Leuten,  die  nicht  als  Anstreicher  ihr  Brot  verdienen, 
gelegentlich  anclere  „Typen"  hat,  dass  da  andere  Muskeln  zuerst  erkranken. 
dass  bei  den  Schriftsetzern  gerade  die  kleinen  Handmuskeln,  die  auch  bei  den 
Anstreichern  ergriffen  werden,  besonders  leiden,  so  sind  das  nur  ebensoviel 
unsere  Auffassung,  dass  es  sich  namlich  um  den  Untergang  angestrengter, 
auf  krankem  Boden  arbeitender  Muskeln  handele,  bestatigende  Punkte. 

Ich  habe  neuerdings  Gelegenheit  gehabt,  eine  Beobachtung  zu  machen, 
welche  nur  unter  der  eben  geschilderten  Auffassung  verstandlich  ist  unci  fur 
diese  wie  ein  experimenteller  Beweis  wirkt. 
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Ein  Anstreicher  mit  Bleisaum  am  Zahnfleisch,  der  wiederliolt  Koliken  gehabt  hatte, 
stellte  sich  in  der  Poliklinik  mit  einer  schweren  Radialislahmung  rechts  vor.  Nacli  monate- 
langer  Behandlung  war  sie  geheilt,  aber  der  Mann  war  noch  nicht  fahig,  den  Pinsel  richtig 
zu  fiihren.  Er  nahm  deshalb  Streichen  mit  Wasserfarben  auf  Wahrend  der  Pinsel  durch 
die  Extensoren  so  gehalten  wird,  wie  Fig.  1  zeigt,  liegt  die  Anstrengung.  welclie  hier 
durch  Halten  einer  Biirste  erforderlich  wird,  sielie  Fig.  2,  wesentlich  in  den  Handmuskeln. 
Nachdem  der  Mann  einige  Wochen  mit  der  Biirste  Wasserfarben  gestrichen  hatte.  stellte 
er  sich  mir  vor,  weil  jetzt  eine  Lahmung  mit  leichter  A  tr  op  hie  in  den 
H  a  n  d  m  u  s  k  e  1  n  a  u  f  g  e  t  r  e  t  e  n  w  a  r. 


Fig.  1.    Halten  des  Pinsels  beim  Streichen  mit  Olfarbe. 


Fig.  2.    Halten  der  Biirste  beim  Streichen  mit  Wasserfarbe. 


In  diesem  Falle  also  sind  bei  ein  em  Bleikranken  jedesmal  die  zumeist 
angestrengten  Muskeln  erlahmt. 

L  i  1  i  e  n  s  t  e  i  n  1 )  hat  aus  meiner  Beobaclitung  eine  Ulnarislahmung  be-^ 
schrieben,  die  bei  einer  Letternschleiferin  eingetreten  war.  Diese  Madchen 
ziehen  mit  einem  ulnarwarts  gerichteten  Ruck  der  Hand  die  zu  schleifenden 
Lettern  iiber  eine  Feile ;  das  geschieht  wohl  iiber  1000  mal  in  einer  Stunde, 
Auch  dieser  Fall  gleicht  wohl  einem  Experiment,  denn  abweichend  vom 
sonstigen  Bleityp  sind  hier  die  Ulnarismuskeln  erkrankt,  weil  sie  allein  die 
angestrengten  waren. 

Der  allmachtigen  Gif'ttheorie  gegeniiber  haben  sogar  einzelne  Autoren, 
die  direkt  funktionell  entstandene  Schadigungen  sahen,  deren  Bedeutung  nicht 
gewiirdigt.  Als  M  obi  us  zuerst  bei  Feilenhauern  eine  Lokalisation  der  Blei- 
lahmung   fand,   die   in   den  dort  besonders   angestrengten  Daumenmuskeln 


])  Miinchener  med.  Wochenschrift.  1906. 
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begann,  kam  ihm  wolil  der  Gedanke,  dass  hier  die  Funktion  vielleicht  schadige; 
aber,  ihn  diskutierend,  kommt  er  zu  dem  Schluss,  es  liege  kein  Grund  vor, 
wenn  iiberall  das  Blei  toxisch  wirke,  gerade  hier  eine  funktionelle  Schadigung 
anzunehmen.  Remak  mochte  hier  doch  an  Mitwirkung  durch  die  Anstrengung 
denken,  steht  aber  doch,  wie  alle  anderen  Autoren,  auf  dem  Standpunkte,  dass 
im  wesentlichen  eine  Gift wirkung,  die  gerade  an  bestimmten  Nerven  sich  besonders 
leicht  lokalisiert,  im  Spiele  sei.  Und  doch  hiitten  schon  seine  eigenen  fruheren 
Beobachtungen  ihn  und  andere  wohl  zu  der  friiher  einmal  kurz  von  Moritz 
Meyer  (Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenheilkunde  Bd.  5,  S.  298)  geausserten 
Ansicht,  die  heute  ganz  vergessen  scheint,  bringen  konnen.  Die  bestunter- 
suchten  Bleifalle  stammen  alle  von  Remak.  Hier  finden  wir  nun,  dass  die 
sogenannte  typische  Lahmung  nur  bei  den  Anstreichern  und  anderen  streichenden 
Berufen  —  Glasierer  —  vorkommt,  dass  aber  alle  anderen  Berufe,  ich  nehme 
hier  die  Schriftsetzer  nach  eigener  Erfahrung  aus,  sogenannte  abweichende 
Typen  bieten.  Ich  zitiere  absichtlich  fremde  Beobachtungen  :  Lahmung  nur  der 
Extensoren  an  den  drei  letzten  Basalphalangen  rechts  —  rechtsseitiger  Por- 
zellanmaler.  Ausgebreitete  Lahmung  in  alien  Hand-  und  Fingerextensoren, 
auch  im  Deltoideus  und  in  dem  bei  Anstreichern  verschont  bleibenden  Ab- 
ductor pollicis  longus  —  Schriftgiesser.  Lahmung  fast  aller  langen  Exten- 
soren, der  Interossei  und  des  Deltoideus,  daneben  aber  der  bei  Anstreichern 
frei  bleibenden  Supinatoren  und  des  Biceps  samt  dem  Brachialis  internus, 
alles  beiderseits  —  Glasierer  und  Topfer.  Schwere  Bleilahmung  an  zahl- 
reichen  Muskeln  der  Arme  und  Beine  —  Schneiderin,  die  sich  schminkt.  Alle 
diese  Falle  bei  Remak,  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nervenheilkunde  Bd.  5. 
Sie  liessen  sich  naturlich  leicht  vermehren. 

Garnicht  mit  der  Auffassung,  dass  Blei  direkt  und  nur  als  Gift  wirkt, 
stimmen  audi  die  Falle  uberein,  wo,  nachdem  eine  Bleilahmung  verschwunden 
ist  und  die  Beschaftigung  mit  Blei  aufgehort  hat,  doch  nach  Jahr  und  Tag 
wieder  Lahmungen  auftreten.  Bei  einigen  soldier  Kranken  wurden  auch  Blei- 
koliken  rezidivierend  beobachtet.  Unter  der  Annahme,  dass  wahrend  chronischer 
Vergiftung  erneute  Arbeit  neue  Defekte  erzeugt,  wird  dieses  auffallende  Vor- 
kommnis  klarer. 

Die  Leute,  welche  durch  Muskelanstrengung  unter  Bleigebrauch  erlahmen, 
stellen  an  bestimmte  motorische  Fasern  besondere  Anspriiche.  Hier  findet 
eine  echte  Elektion  durch  die  Funktion  statt. 

Die  Autoren,  welelie  sich  mit  der  Bleilahmung  bcschaftigtcn,  teilen  sich  in  zwei 
scharf  geschiedene  Lager,  die  einen  —  Remak  gibt  beide  Listen  —  sind  der  Meinung, 
dass  das  Gift  am  peripheren  Nerven,  die  anderen,  dass  es  an  den  Ganglienzellen  angreife. 
Heute,  wo  wir  durch  Nissl  wissen,  dass  periphere  Veranderungen  immer  gleichzeitig  mit 
solchen  in  der  Ganglienzelle  einhergehen.  dass  die  gauze  Einheit  des  Neuron  jedesmal 
zusammen  erkrankt,  muss  dieser  Differenzpunkt  fallen. 

Es  wird  ein  Leichtes  sein,  meine  Beobachtungen  an  Ansteichern  zu 
bestatigen,  und  ich  zweifle  nicht,  dass  eine  Analyse  der  Bewegungen  bei  den 
anderen  zu  Bleilahmungen  disponierenden  Gewerken  in  gleichem  Sinne  aus- 
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fallen  wird ;  immerhin  gilt  hier  nicht  die  Mutma^ung,  sondern  die  Beobachtung. 
Zu  der  sei  hiermit  eindringlichst  aufgefordert. 

Es  bleibt  erst  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  zu  ermitteln,  ob  die 
Neuritiden  nacb  Kupfer,  Arsenik,  Phosphor  und  die  nach  Quecksilber  echt 
toxische  Formen  sind,  oder  ob  sie  der  gemischten  Gruppe  angehoren.  Bochst 
wahrscheinlich  ist  die  Alkoholneuritis  dazu  zu  rechnen. 

Oben  sind  schon  einige  Beispiele  erzahlt,  die  direkt  die  Schadigung  be- 
weisen,  welche  die  Funktion  wahrend  des  Alkoholmissbrauches  ausiibt ;  ich 
erinnere  an  jene  Jagerin,  die  sich  beim  Springen  Neuritis  in  die  Beine  zu- 
zog,  oder  an  den  Kellner,  dessen  Krankengeschichte  Auerbach  publiziert 
hat.  Emeu  sehr  schonen  Fall  erzahlt  Remak:  Es  handelt  sich  urn  einen 
Wirt,  bei  dem  in  einem  Arm  eine  Neuritis  auftrat,  als  man  ihm  den  anderen 
amputiert  hatte.  Remak,  der  die  alkoholische  Neuritis  zu  den  toxischen 
Formen  stellt,  hat  doch  angegeben,  dass  an  der  „professionellen  Neuritis" 
besonders  leicht  Alkoholiker  erkranken ;  er  gibt  ausdrucklich  zu,  dass  die 
Berufsarbeit  das  auslosende  Moment  einer  alkoholischen  Neuritis  sein  kann, 
und  erwahnt  u.  a.  auch  eiuen  Patienten  von  Fere,  der  nach  achtstiindigem 
Angeln  eine  unter  Kribbeln  am  Vorderarme  eintretende  Lahmung  der  Exten- 
sores  carpi  radialis  bekam,  die  acht  Wochen  zur  Heilung  brauchte. 

Als  mir  bei  einem  kranken  Siiufer  mit  multiplen  neuritischen  Symptomen 
auffiel,  wie  hochgradig  die  Muskeln  nur  der  rechten  Hand  atrophiert  waren, 
erfuhr  ich  von  dem  Manne,  dass  er  beruflich  als  Insektenvertilger  (sog. 
Kammerjager)  den  ganzen  Tag  iiber  mit  einem  schweren  Gummigeblas 
arbeitete,  das  er  mit  der  rechten  Hand  presste. 

Der  Alkoholisinus,  welcher  sich  meist  iiber  lange  Jahre  erstreckt,  hat 
iiberhaupt  mehr  Nervenaufbrauch  zur  Folge  als  irgend  eine  andere  Vergiftung. 
Es  gibt  kaum  einen  Nerven,  dessen  ^Neuritis  durch  Alkohol"  noch  nicht 
beschrieben  ware,  und  in  nicht  wenigen  Fallen  kommt  es  ja  zu  einer  aus- 
gebreiteten  Erkrankung  fast  aller  Korpernerven.  Offenl)ar,  darauf  weisen 
auch  Sektionen  bin,  wird  das  Riickenmark  gelegentlich  ebenfalls  mitergrifFen 
-  aufgebraucht,  wabrend  des  Alkohols  mochte  ich  sagen,  ebenso  kann  es  zu 
Pupillendifferenzen,  ja  sogar  zu  Pupillenstarre  wie  bei  Tabes  kommen.  Bei 
der  schwersten  Alkoholvergiftung.  dem  sogenannten  pathologischen  Rausche, 
tritt  eine  Storung  der  Pupillenreaktion  auf  Licht  voriibergehend  gar  nicht 
selten  auf  (Gudden).  Auch  andere  Symptome,  die  man  frtiher  nur  fur  die 
Tabes  charakteristisch  hielt,  sind  nun  bei  und  nach  Rauschzustanden  be- 
schrieben ;  so  hat  z.  B.  Kutner  Abschwachung  der  Sehnenreflexe  und  ganz 
hochgradige  Herabsetzung  des  Muskeltonus  gesehen.  In  dreien  seiner  Falle 
fehlten  die  PatellarreHexe  vollig,  in  einem  zeigten  sie  „ hochgradige  Erschopf- 
barkeit".  Das  Alles  fehlte  in  den  rauschfreien  Zeiten.  Die  Menschen,  welche 
gelegentlich  solche  absolute  Intoleranz  fur  Alkohol  zeigen  und  deren  einzelne 
Apparate  dann  voriibergehend  so  schwer  geschadigt  werden,  sind  alle  Neu- 
ropathen,  meist  auch  Epileptiker. 


Der  abnorme  Aufbraucb  des  perjpheren  Nervensystems,  die  Neuritis. 


35 


1st  aber  einmal  die  Moglichkeit  zugegeben,  class  einzelne  Gifte.  der 
Alkohol  etwa,  dadurch  schaden.  dass  die  von  ilinen  geschiidigten  Nerven 
leichter  erliegen,  so  versteht  man  anch,  wie  sich  hier  nicht  nur  periphere 
sondern  auch  zentrale  Prozesse  entwickeln  miissen,  die  den  Typus  der  Auf- 
brauchkrankheiten  haben.  Als  icli  die  ersten  Mitteilnngen  iiber  diese  Dinge 
brachte,  war  mir  ein  progressiver  Gehirirprozess,  der  etwa  analog  der  Paralyse 
bei  Potatoren  einsetzte,  noch  nicht  bekannt.  Erst  in  den  letzten  1 0  Jahren 
haben  wir  nnter  dem  Bilde  der  Korsakowsclien  Paralyse  gerade  den 
Symptomenkomplex  kennen  gelernt,  der  postuliert  werden  mnsste.  Neben 
oder  nach  der  mnltiplen  Neuritis  auftretend,  geht  diese  Seelenstorung  oft 
lange  gerade  so  einher  wie  die  von  mir  als  Typus  der  Aufbrauchpsy chosen 
bezeichnete  progressive  Paralyse. 

Ganz  besonders  zum  Aufbruch  sind  wohl  die  Nerven  solcher  Menschen 
disponiert,  die  sich  nicht  einem,  sondern  mehreren  Giften  anssetzen. 

H.  Oppenheim  (Berliner  kliniselie  Woehenschrift;  1891)  teilt  mit,  dass  bei  Arbeitern, 
die  mit  Metallgiften.  Bloi.  Kupfer,  Zink,  Quecksilber,  zu  tun  haben,  dann  besonders  leicht 
Neuritiden  auftreten,  wenn  sie  Alkoholisten  werden.  .la.  or  gibt  ausdrticklich  an.  dass 
Menschen,  die  nnter  dem  Einflnss  des  Alkohols  oder  des  Bleies  stohen,  vie!  leichter  als 
andere  an  Beschaftigungslahmungen  mit  Atropine  erkranken.  thm  ist  anch  schon  auf- 
gefallen,  dass  in  der  Rekonvaleszenz  nach  Krankheiten  eine  besondere  Disposition  zu 
Neuritiden  besteht,  auch  dass  gerade  bei  Metallarbeitern  besonders  leicht  spinale  Erkrank- 
ungen  vom  Type  der  Tabes,  der  kombinierten  Sklerosen  etc.  eintreten.  Er  fiihrt  das  Alios 
auf  direkte  oder  gelegentlich  anch  (lurch  die  Gefasse  vermittelte  Giftwirkungen  zuriick. 
Dagegen  ware  nichts  einzuwenden,  wenn  diese  Anschauung  irgendwie  erklarte,  wie  es 
kommt,  dass  die  so  verschiedenartigen  Gifte  alle  zu  der  gleichen  Krankheit  —  peripherem 
oder  zentralem  Faserschwund  —  fuhren  und  wenn  sie  irgend  eine  Ausknni't  gabe  iiber 
die  so  mannigfache  Lokalisation  und  Ausbreitung  des  Prozesscs.  die  auf  die  gleiche 
Schadigung  bei  verschiedenen  Individuen  folgt. 

Bekanntlich  kommt  es  bei  manchen  Alkoholikern  im  Laufe  der  Zeit  zu 
einem  Gesamtaufbrauch  so  vieler  Nerven,  dass  das  Bild  der  Tabes  oder  in 
anderen  Fallen  der  mit  Muskelatrophien  gemischten  Tabes  oder  gar  ein  der 
progressiven  neurotischen  Atrophic  iihnliches  Krankheitsbild  zustaude  kommt. 
Die  Pseudotabes  periph erica,  die  man  oft  beschrieben  hat,  hat  aber  nicht 
nur  scheinbare  Ahnlichkeit  mit  der  echten  Tabes.  Dieser  auf  dem  Boden  des 
Alkoholismus  auftretende  Gesamtaufl^rauch  in  den  meistbenutzten  Nerven  hat 
eine  innere  echte  Verwandtschaft  mit  der  Tabes  selbst,  die  man.  wie  nachher 
zu  zeigen  ist,  als  postsyphilitischen  Aufbrauch  bezeichnen  kann.  Die  Ver- 
schiedenheit  der  Unterlage.  auf  welcher  in  beiden  Fallen  der  Aufbrauch  erfolgt, 
mag  sehr  wohl  Schuld  an  den  Differenzen  tragen,  die  zweifellos  anatomisch 
und  klinisch  bestehen. 
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4.  Die  angeborenen  und  die  hereditaren  Nervenkrankheiten. 

Dass  einzelne  Teile  des  Nervensystems  abnorm  klein  angelegt  sein 
konnen,  ist  bewiesen.  Es  ware  sehr  wohl  denkbar,  dass  auch  andere  Defekte 
als  Grossendifferenzen  noch  vorkamen,  doch  liaben  wir  hierfur  keine  Beweise. 
Was  wird  nun  aus  einem  Nervensystem  werden,  an  das  man,  trotzdem  es 
irgendwie  abnorm  scbwach  ist,  die  normalen  Anforderungen  stellt?  Diese 
Frage  ist  zuerst  von  mir  1894  aufgeworfen  und  damit  beantwortet  worden 
dass  ein  Untergang  der  benutzten  Babnen  eintreten  miisse.  Am  Beispiel  der 
sogenannten  Friedreicbkrankbeit  wurde  das  erlautert. 

Seitdem  ist  man  mehrfach  zu  ahnlichen  Anschauungen  gekommen.  Die  Theorie 
der  Abiotrophie  von  Gowers  ist  eingangs  schon  erwahnt.  In  ihr  tritt  aber  das  funktio- 
nelle  Moment  nicbt  hervor,  (lowers  meint  nnr,  dass  zu  schwach  angelegte  Bahnen  aus 
irgend  einem  Grunde  spater  untergehen.  Einen  ahnlichen  Standpunkt  scheint  Jendrassik 
einzunehmen,  der  durchaus  der  Meinung  ist,  dass  alle  Krankheiten,  die  angeboren  beobachtet 
werden,  auf  Defekten  beruhen,  die  in  jedem  Teile  des  Nervensystems  moglich  sind.  Den 
oft  so  ahnlichen  oder  gleichen  Krankheiten  bei  Erwachsenen  so  11  en  diese  ererbten 
nur  scheinbar  gleichen.  Unsore  Auffassung,  dass  es  sich  bier  wie  dort  um  einen 
Aufbrauch  handelt,  der  einerseits  durch  die  Anlage,  andererseits  durch  die  Funktion  be- 
stimmt  wird,  iiberbriickt  diese  auffallende  Liicke  leicht.  Rosen  bach  hat,  wie  es  scheint. 
ahnliche  Anschauungen  wie  ich  kurz  geiiussert,  und  sicher  stehen  neuerdings  Zahn,  der 
angeborene  Nervenkrankheiten  studiert  hat,  Ding,  der  die  Friedreicbkrankbeit  bearbeitete, 
und  Probst,  welcher  die  amyotrophische  Lateralsklerose  studierte,  auf  dem  Standpunkte, 
dass  der  Untergang  deshalb  erfolgt,  weil  mit  zu  schwach  angelegtem  Apparate  gearbeitet 
wird,  ja  auch  mein  ehemaliger  Gegner  Striimpell  neigt  jetzt  (siehe  dessen  Lehrbuch)  zu 
dieser  Annahme. 

Degenerationen  in  den  abnormen  Babnen  werden  in  den  langen  Ziigen 
zunacbst  auftreten,  weil  diese  im  Verbaltnis  zu  ihren  Ursprungszellen  am 
meisten  Anforderungen  zu  ertragen  liaben.  Die  langsten  Babnen  sind  die 
Pyramiden  mit  zirka  60  cm,  die  Hinterstninge  mit  etwa  45  und  die  Rucken- 
markskleinbirnbabnen  mit  zirka  50  cm  bei  Erwacbsenen.  Sonst  existiert 
kaum  nocb  eine  Balm,  die  viel  langer  als  12  cm  ist,  einige  diinne  Ziige  aus 
dem  Thalamus  und  Mittelbirn  zum  Riickenmarke  abgerechnet. 

Es  ist  nun,  damit  eine  Babn  dem  Aufbrauch  gegeniiber  zu  schwach  ist, 
nicbt  gerade  notig,  dass  sie  zu  klein  angelegt  ist.  Es  ware  wohl  denkbar, 
dass  ausser  diesem  anatomisch  bereits  nachgewiesenen  Defekte  noch  andere 
vorkamen,  welche  mangelhafte  Resistenz  begriinden.  Vielleicht  spielt  z.  B 
die  Lues  selbst  eine  gleiche  Rolle  wie  bei  der  Entstehung  der  Tabes.  Denn 
nicbt  so  selten  findet  man  bei  hereditar  luetiscben  Kindern  das  eine  oder 
andere  „Tabessymptom";  manchmal  sind  ihrer  mehrere  vereint,  manchmal  so 
viele,  dass  man  von  Tabes  infantilis  sprecben  kann.  Pupillenstorungen,  be- 
sonders  Differenz  der  Pupillen,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Opticusatrophie  sind 
am  hiiufigsten.  Musk  ens,  der  (Archiv  fur  Psychiatrie  Bd.  36,  S.  370)  diese 
Falle  anzieht,  halt  es  fur  sehr  zweifelhaft,  ob  man  sie  zur  Tabes  stellen 
diirfe.    Ausser   der   Tabes   kommt   bei   Kindern   syphilitischer   Mutter  auch 
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gelegentlich  die  echte  progressive  Paralyse  vor.  Man  wird  beide  Krankheiten 
kaum  anders  hier  auffassen  diirfen,  als  wir  es  bei  Erwachsenen  getan,  namlich 
als  Aufbrauchkrankheiten. 

Bei  den  angeborenen  Nervenkrankheiten  kommen  zwei  ganz  verschiedene 
Gruppen  in  Betracht 

Die  erste  Gruppe  besteht  aus  Fallen,  in  denen,  sei  es  in  ganz  friiher 
Embryonalzeit,  sei  es  im  spiiteren  Fotalleben,  durch  pathologische  Prozesse 
direkte  Zerstorungen  der  Keimanlagen  oder  auch  der  bereits  ausgebildeten 
Teile  stattgefnnden  ha  ben.  Immer  handelt  es  sich  hier  urn  lokalisierbare, 
gewissermafeen  herdartige  Veriinderungen.  Paradigmata  mogen  einerseits  die 
Falle  von  Defekten  etwa  am  Gehirne  mit  nachfolgenden  Verlagerungen,  Ver- 
wachsnngen  etc  sein  oder  die  friihen  Zerstorungen,  welche,  mehr  mikro- 
skopischer  Natur,  dnrch  fotale  und  kindliche  Encephalitis  diffusa  gesetzt 
werden.  Die  meisten  Falle  sogenannter  Diplegia  infantilis,  wahrscheinlich 
audi  ein  Teil  der  sogenannten  angeborenen  Nuclearlahmungen  gehoren 
hierher.  Vieles,  was  gewohnlich  aufgeziihlt  wird,  mag  erst  intra  partum  ent- 
standen  sein.  Dass  da  Blutungen,  kleinere  und  mittlere,  vorkommen,  das 
lehren  nicht  nur  gelegentliche  Sektionen,  sondern  es  ist  den  Augenarzten 
auch  langst  bekannt,  dass  sehr  viele  Neugeborene  Retinalblutungen  aufweisen. 

Es  ist  an  sich  wahrscheinlich,  dass  Menschen,  die  mit  einem  so  ge- 
schadigten  Apparate  zeitlebens  zu  arbeiten  haben,  an  dessen  einzelne  Teile 
andere  Anforderungen  stellen  mussen  als  an  normale.  Aber  die  so  sekmidiir 
etwa  entstehenden  Ausfalle  smd  noch  gar  nicht  studiert. 

In  einer  zweiten  Gruppe  von  angeborenen  Nervenkrankheiten  handelt  es 
sich  urn  abnorm  kleine  Anlagen,  sei  es  des  ganzen  Nervensystems,  sei  es 
einzelner  Teile.  Solche  abnorm  kleine  Anlagen  sind  schon  oft  und  fur  fast 
alle  Teile  des  Zentralapparates  beschrieben  worden.  Sie  entstehen  hochst 
wahrscheinlich  am  haufigsten  auf  dem  Boden  der  Lues  und  des  Alkoholismus. 
Es  ist  langst  bekannt,  dass  Missbildungen  der  mannigfachsten  Art  Lues  zu- 
grunde  liegen  kann,  ja  seit  wir  wissen,  dass  die  Endarteriitis  specifica  schon 
bei  Foten  vorkommt,  ist  die  Art,  wie  derlei  Missbildungen  zustande  kommen 
konnen,  sichtbar.  Fiir  den  Alkoholismus  aber  besitzen  wir  nicht  nur  klinische 
Beweise  —  mehrere  Falle  abnormer  EntAvicklung  stammen  von  Potatoren- 
eltern  — ,  sondern  es  haben  die  Experimente  von  Fere  an  Huhnereiern,  die 
mit  Alkoholdampfen  oder  auch  mit  Alkoholinjektionen  behandelt  wurden, 
ganz  direkt  gezeigt,  dass  gerade  die  Anlagen  des  Zentralapparates  dadurch 
schwer  geschiidigt,  zu  allerhand  Missbildungen  veriindert  werden. 

Sehr  sorgfiiltig  und  an  der  Hand  trefflicher  Einzeluntersuchungen  hat 
Zingerle  (Arch.  f.  Entwicklungsmechanik  Bd.  XIV,  1902)  die  Frage  der 
mangelhaften  Anlage  einzelner  Systeme  des  Zentralapparates  behandelt. 

Es  handelt  sich  meist  urn  die  Folgen  frischer  Erkrankungen,  aber  noch 
relativ  spate  konnen  zu  Hypoplasien  einzelne  Bahnen  fuhren.  Engel  (Arch, 
f.  Kinderheilkunde  XLII)  hat  gezeigt,  dass  nach  Hydrocephalus  eine  abnorm 
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kleine  Pyramidenbahn  zuruckbleiben  kann.  Wir  kennen  fine  ganze  Anzuhl 
von  Fallen,  wo  nach  unilateraler  Poliomyelitis  in  friiher  Jugend  spilt  im 
Leben,  vvenn  die  Anforderungen  zunabmen,  die  „gesund  gebliebene"  —  Seite 
erkrankte  oder  wie  wir  annehmen  diirfen,  den  Anforderungen  erlag. 

Ich  will  im  Folgenden  ein  Bild  der  wichtigsten  Beobachtungen  geben, 
das  zeigen  wird,  class  alle  sick,  wenn  man  einmal  unsere  Hypothese  als  die 
momentan  beste  annimmt,  von  einem  Gesichtspunkte  aus  zusammenfasseii 
lassen.  Nirgendwo  in  der  Medizin,  vielleicht  die  Lehre  von  den  Hautkrank- 
heiten  ausgenonmien,  hat  man  sich  gezwungen  gesehen,  so  vielerlei  Einzel- 
typen  aufzustellen,  nirgendwo  war  man  genotigt,  so  oft  Kombinationen  der 
Typen,  Ubergangsformen  etc.  zu  beschreiben.  und  nirgendwo  hat  die  Namen- 
gebung  so  wilde  Orgien  gefeiert,  wie  auf  dem  Gebiete  der  angeborenen 
Nervenkrankheiten.  All  derlei  zu  vereinen,  wiirde  gewiss  dem  Streben  der 
Wissenschaft  nach  Okonomie  durchaus  entsprechen.  Erfiillt  die  Hypothese 
das,  so  wird  man  sie  akzeptieren  miissen,  his  Besseres  sie  ersetzt. 

Sell  on  seit  einem  Jahrhundert  sind  Falle  von  abnorm  kleiner  Ent- 
wicklung  des  (xros shims  bekannt,  die  sich  bald  mehr,  bald  weniger  mit 
Bildungsfehlern  in  anderen  Teilen  des  Zentralapparates  verkniipften.  Man 
weiss  auch  langst,  dass  sie  schwere  Storungen  im  Gefolge  haben. 

Bourneville  und  seijie  Schiller  haben  diese  Idiotien,  spastischen 
Diplegien  etc.  an  grossem  Material  eingehender  studiert.  Genauere  Unter- 
suchungen  aber  verdanken  wir  Fraulein  Pesker,  die  unter  Maries  Leitung 
einen  Fall  familiarer  Art  untersucht  (Paris,  These  I'JOO),  und  ganz  besonders 
Anton,  der  ausserordentlich  sorgfaltig  einen  Fall  von  abnorm  kleinem 
Grosshirn  studiert  und  diskutiert  hat.  Alle  Patienten  zeigen  im  Leben  eine 
progressive  Demenz,  die  allmahlich  zur  Verblodung  fiihrt,  ganz  wie  es  erwartet 
werden  darf,  wenn  das  ludividuum  mit  zu  schwachem  Gehirne  den  Einflussen 
des  Lebens  ausgesetzt  wird.  Die  Meisten  sind  familiar.  Bouchut,  llevue 
neurologique  1889,  181)4  und  I '.MM,  dann  Trenel,  ibidem  1900,  haben  sich 
mit  der  „progressiven  familiaren  Verblodung"  beschaftigt. 

Auch  sonst  bringt  die  Literatur  mehrfach  einschlagende  Kasuistik,  ich 
linde  aber  nirgendwo  die  Frage  aufgeworfen,  warum  alle  diese  Falle  progredient 
schlechter  werden,  wie  es  eben  durch  die  Funktion  geschehen  muss. 

Wohl  in  alien  Fallen  von  Grosshirnaplasie  findet  man  Abnormitaten 
der  aus  dem  Grosshirn  entspringenden  Bahnen.  NaturgemalB  ist  bisher  nur 
die  langste,  der  Traktus  corticospinalis,  die  Pyramidenbahn,  naher  studiert. 
Mehrfach  hat  die  Bahn  ganz  gefehlt,  andere  Male  war  sie  abnorm  gelagert, 
oder  es  war  die  eine  Pyramide  schlechter  entwickelt  als  die  andere. 

Durch  den  Ausfall  werden  bekanntlich  spastische  Symptome  und  Kon- 
trakturen  geschaffen.  Spastische  Symptome  neben  der  Idotie  sind  etwas  ganz 
Gewohnliches.  Sie  kommen  aber  auch  ohne  besondere  psychische  Defekte 
angeboren  vor  oder  entwickeln  sich  bald  nach  der  Geburt.  Ja,  wir  kennen 
ein  ganz  ahnliches  Krankheitsbild:  das  der  spastischen  Paraplegie,  welches 
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sich  erst  im  spatereh  Leben  ausbildet.  Gehoren  alle  diese  Formen  irgendwie 
zusammen?  Bisher  wurden  sie  jedenfalls  als  verschiedene  Krankheiten  ganz 
allgemein  aufgefasst. 

Anton  ist  der  Erste,  welcher  die  Falle  angeborener  spastischer  Glieder- 
starre,  welche  seit  Littles  erster  Veroffentlichung  von  den  verschiedensten 
Seiten,  am  eingehendsten  von  Erb  beschrieben  worden  sind,  zum  guten  Teile 
auf  solche  Agenesien  zurtickfiihren  mochte.  Angeborene  Erkrankungen  des 
Nervensystems.    Wien  1890. 

Die  angeborene  spastische  Star  re  der  Extremitaten  mit 
und  ohne  psychische  Defekte  ist  uns,  namentfich  nach  den  grundlegenden  Unter- 
suehungen  S  trump  ells,  ein  wohlbekanntes  Krankheitsbild.  Sie  ist  so  oft  bei 
Geschwistern  oder  nahen  Verwandten  beobachtet,  dass  man  auch  in  isoliert  seit 
frtiher  Jugendbestebenden  Fallen  annehmendarf,  dass  sie  auf  angeborenen  Schadi- 
gungen  beruhen.  Soweit  wir  wissen,  gehen  alle  diese  Falle  auf  direkte  fotale 
Rindenerkrankungen  zuriick,  nach  denen  dann  eine  Aplasie  der  Pyraraidenbahnen 
—  wahrscheinlich  ein  sekundarer  Untergang  der  gebildeten  Achsenzylinder  - 
eintritt.  Wenn  wir  nun  erfahren,  dass  es  angeborene  Storungen  im  Ursprungs- 
gebiet  der  Pyramiden  gibt,  dann  erhebt  sich  die  Frage,  ob  nicht  etwa  die 
im  spateren  Leben  auftretenden,  zuerst  von  Erb  naher  studierten  Falle  so- 
genan nter  spastischer  Spinalparalyse  auf  einem  Aufbraucbe  zu  schwach 
angelegter  Bahnen  beruhen.  Der  anatomische  Befund  in  diesen  und  in  den 
Fallen  angeborener  spastischer  Paraplegie  ist  histologisch  ganz  der  gleiche, 
welchen  wir  von  den  typischen  Aufbrauchkrankheiten  her  kennen,  es  schwinden 
einfach  die  Nervenfasern,  und  es  tritt  Glia  an  ihre  Stelle.  Die  bisher  be- 
kannten  Falle  —  Erb  selbst  hat  sie  neuerdings  wieder  zusammengestellt  - 
zeigen  alle  neben  der  Pyramidendegeneration  noch  etwas  Entartung  in  den 
anderen  langen  Bahnen  des  Ruckenniarkes.  Da  ziemlich  alle  bisher  be- 
schriebenen  Falle  abnormer  Kleinheit  irgend  eines  Hirnteiles  auch  etwas 
abnorme  Kleinheit  in  anderen  Teilen  und  im  Ruckenmarke  aufweisen,  so  wird 
man  derlei  Komplikationen  nicht  unerwartet  finden.  Wir  werden  nachher 
sehen,  dass  bei  abnormer  Kleinheit  des  Ruckenniarkes  selbst  ganz  die 
gleichen  Bahnen  allmahlich  entarten  und  wissen,  dass  sie  kombiniert  mit  den 
Hinterstrangen  und  auch  isoliert  zugrunde  gehen  konnen,  wenn  ein  Riicken- 
mark  unter  dem  Einflusse  des  Mutterkornes,  des  Lathyrus.  aber  gelegentlich 
auch  der  Syphilis  arbeitet  (syphilitische  spast.  Spinalparalyse).  So  wird  es 
am  wahrscheinlichsten,  dass  bei  der  Erbschen  spastischen  Spinalparalyse  eben- 
falls  ein  Aufbrauch  durch  die  Funktion  bei  Unterentwicklung  vorliegt.  Viel- 
leicht  —  die  Krankheit  tritt  um  das  vierzigste  Jahr  auf  —  spielt  auch,  wie 
Probst  neuerdings  meint,  die  beginnende  Involution  widerstandsschadigend 
hier  eine  Rolle ;  vielleicht,  dafiir  sprechen  andere  Beobachtungen,  tritt  bei 
solchen  Menschen  mit  abnorm  schwacher  Anlage  einzelner  Strange  die  De- 
generation erst  ein,  wenn  irgend  eine  Krankheit  oder  ein  Trauma  abnorm 
schadigt.  Wir  wissen  iibrigens  wenig  von  den  Grunden,  warum  angeborene 
Dinge  sich  manchmal  erst  spat  weiter  ausbilden.    Teratome,  sicher  angeborene 
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Geschwiilste,  konnen  bis  zur  Pubertat,  bis  zum  Klimakterium,  bis  zur  be- 
ginnenden  Seneszenz  ruhen,  urn  dann  plotzlich  zu  wachsen. 

Eine  Anzahl  schwerer  nervoser  Storungen  konnen  heute  schon  auf  ein 
Arbeiten  mit  abnorm  schwachem  Cerebellum  zuruckgefuhrfc  werden.  Die 
Symptome  —  spastisch  atakischer  Komplex  —  sind  nicht  gleich  angeboren 
vorhanden,  sondern  entwickeln  sich  erst  spater,  also  in  dem  Mafee,  wie  An- 
forderungen  an  die  Funktion  des  Kleinhirns  gestellt  werden.  Dass  ihnen 
wirklich  eine  Unterentwicklung  des  Kleinhirns  zugrunde  liegt,  das  haben 
zuerst  Marie  und  Londe  gezeigt.  Seit  des  letzteren  These,  die  alles  da- 
mals  Bekannte  zusammenfasst,  sind  noeh  eine  ganze  Anzahl  ahnlicher  Fiille 
beschrieben  worden.  Immer  hat  es  sich  um  familiare  Affektionen  gehandelt 
(Mi  ura,  L  en  malm,  Rossolymo  u.  a.).  Sogar  bei  einer  Katze  ist  die 
abnorme  Kleinhirnentvvicklung  von  Risien  Russel  diagnostiziert  und  in 
sorgfaltiger  anatomischer  Untersuchung  bestatigt  worden.  Die  Untersuchungen 
von  Straus  si  er  und  von  Rondoni  zeigen  wie  mannigfaltige  atrophische, 
hyertrophische  und  Verwerfungsprozesse  in  solchen  Kleinhirnen  in  einander 
greifen.  Es  ist  auch  bekannt,  dass  kaum  je  die  Cerebellarstorungen  die 
einzigen  sind,  dass  vielmehr  andere  Hirnteile  und  besonders  das  Riickenmark 
zumeist  gleichzeitige  Wachstumsanomalien  zeigen.  Es  ist  eine  absolut  be- 
rechtigte  Fragestellung :  „was  mag  aus  einem  solchen  Apparat  werden,  wenn 
die  Anforderungen  des  Lebens  lange  an  ihn  herantreten  ?" 

Die  Folgen,  welche  abnorme  Klein heit  des  Riickenmarkes  hat, 
sind  besonders  interessant  und  auch  besonders  genau  studiert. 

Ist  die  Fimktionstheorie  richtig,  so  wird  man  erwarten  diirfen,  dass  ein 
soldier  abnorm  kleiner  Apparat  allmahlich  vom  Triiger  aufgebraucht  wird, 
dass  in  ihm  Veranderungen  in  den  vielgebrauchten  Hinterstrangen  sich 
allmahlich  mit  ebensolchen  in  den  Kleinhirn-  und  Grosshirnverbindungen  des 
Riickenmarkes  einstellen  miissen,  dass  also  klinisch  das  Bild  spastisch-ataktischer 
Paraplegie  sich  in  dem  Mal3e  entwickle,  wie  die  Extremitaten  gebraucht 
werden.  Dieses  Bild  und  diese  anatomischen  Veranderungen  sind  in  der  Tat 
beobachtet  und  nun  in  sehr  vielen,  immer  familiar  aufgetretenen  Fallen 
beschrieben  worden.  Es  handelt  sich  um  die  unter  dem  Namen  Fried- 
reich.sc he  Ataxie  gehenden  Fiille.  Sie  erfiillen  genau  die  Anforderungen, 
welche  die  Fimktionstheorie  stellt  in  Auftreten,  Progression  und  anatomischem 
Befund,  ja,  sie  waren  fiir  diese  Theorie  schon  vor  zehn  Jahren  das  beste 
Paradigma.  Spater  hat  Bing  (Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde  1904) 
sie  speziell  von  diesen  theoretischen  Gesichtspunkten  aus  untersucht.  Schultze 
hat  zuerst  die  inzwischen  oft  bestatigte  Beobachtung  gemacht,  dass  diese 
Falle  ein  kleines,  diinnes  Riickenmark  haben.  Diese  Verkleinerung  kann  nicht 
Folge  der  Krankheit  sein,  denn  sie  wurde  spater  auch  gefunden,  wo  die 
Affektion  nur  ganz  kurze  Zeit  bestanden  hatte.  Dass  es  sich  hier  um  eine 
Hypoplasie  handelt,  das  geht  auch  daraus  hervor.  dass  an  den  gleichen 
Patienten  relativ  oft  noch  andere  Missbildungen  und  auch  angeborene  Anom alien 
des  Nervensystemes  gefunden  wurden. 
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Die  Kinder  mit  Friedreich-Ataxie  bekommen  erst  Krankheitssymptome 
von  spastisch-ataktischen  Storungen,  wenn  sie  ihre  Beine  mehr  und  mehr  zum 
Gehen  benutzen.  Die  Krankheit  entwickelt  sich  selten  vor  dem  5.  Lebensjahr, 
und  bei  der  Sektion  findet  man  Untergang  der  langsten  Bahnen  des  Riicken- 
marks,  derjenigen  also,  deren  Ursprungszellen  relativ  hohe  trophische  Aufgaben 
haben ;  die  Hinterstrange,  die  Spinocerebellarbahnen,  die  Pyramidenstrange 
entarten.  Dieser  Verlauf  ist  gerade  das,  was  die  Aufbrauchtheorie  verlangt. 
Bing,  der  darauf  hinweist,  dass  an  die  Beine  bei  den  Kindern  natiirlich  viel 
hdhere  Anforderungen  gestellt  werden  als  an  die  Anne,  hat  aucb  in  den 
Fallen,  wo  erst  im  Lebensalter  des  Erwerbs  die  Krankheit  ausbrach,  Fakta 
ermittelt,  die  fur  diese  Auffassung  wichtig  sind:  Ein  Kranker  gibt  infolge 
des  ataktischen  Ganges  seinen  mit  vielem  Gehen  verbundenen  Beruf  auf  und 
sieht,  als  er  nun  Schuhmacher  wird,  in  den  bisher  gesunden  oberen  Extremi- 
taten  die  Ataxie  sich  einstellen.  Ebenso  fand  er  in  den  eminent  seltenen 
Fallen,  wo  die  Ataxie  zuerst  die  Arme  betraf.  wertvolle  Angaben,  z.  B.  die, 
dass  es  sich  um  einen  Schreiber  handelte. 

Die  Aufbrauchstheorie  a  11  ein  erklart  also  wie  es  kommt, 
dass  ein  zweifellos  unentwickeltes  Riickenmark  erst  im  Laufe 
des  L e b e n s  unter  dem  B i  1  d e  kombinierter  Sklerose  p  r o  g r e s s i v 
entartet. 

Neuerdings  werden  von  verschiedenen  Seiten  s.  g.  unreine  Fiille  von 
Friedreich-Krankheit  beschrieben,  Falle,  in  denen  etwa  Kleinhirnstorungen 
oder  Storungen  einzelner  Sinnesnerven  beobachtet  werden,  oder  wo  die  Bulbar- 
storungen  nicht  nur,  wie  haufig,  die  Sprache  beeintrachtigen.  Fiir  diejenigen, 
welche  der  Ansicht  sind,  dass  jeder  einzelne  Teil  des  Zentralnervensystems 
abnorm  angelegt  werden  kann,  und  dass  er,  wenn  Anforderungen  an  ihn 
gestellt  werden,  spater  im  Leben  erliegt,  haben  die  feinen  Unterscheidungen  von 
Einzeltypen,  welche  hier  die  Klinik  machen  zu  miissen  glaubt,  wenig  Interesse. 

Man  kann  bestreiten,  ob  es  richtig  ist,  iiberhaupt  so  scharf  die  Typen 
zu  sondern,  wenn  solche  Ubergange  vorkommen.  Es  ist  bereits  erwahnt, 
dass  die  sog.  prim  are  Seitenstrangsklerose  am  leichtesten  verstanden 
wird,  wenn  man  sie  als  den  Untergang  zu  schwach  angelegter  Pyramiden- 
bahnen  ansieht.  Die  gleiche  Auffassung  diirfte  auch  fiir  die  amy otrophische 
Form  gelten,  wo  ebenfalls  nur  einfacher  progressive!-  Faserschwund  eintritt, 
nur  dass  hier  gleichzeitig  abnorme  Schwache  des  Vorderhornapparates  zugesellt 
sein  muss. 

Probst,  von  dem  wir  eine  treffliche  Arbeit  iiber  die  amyotrophische  Lateralsklerose 
erhalten,  ist  zu  ganz  ahnlichen  Schliissen  gekommen.  Fiir  ihn  handelt  es  sich  bei  der 
erwahnten  Krankheit  um  eine  primare  Erkrankung  fast  der  gesamten  motorischen  Neurone 
von  der  Hirnrinde  bis  zu  den  Zellen,  welche  den  Vorderwurzelfasern  Ursprung  geben. 
Diese  konnen  bei  verschiedenen  Individuen  verschieden  schwach  veranlagt  sein,  sodass  sie 
unter  gewissen  Schadlichkeiten,  Erkaltungen,  Gemutsaffekten,  Trauma,  Uberanstrengung, 
toxischen  Einwirkungen,  friihzeitig  der  Degeneration  anheimfallen.  Wiener  Sitzungsber.  1903. 

Die  progressive  Muskelat  r  ophie  und  die  Bulbar  paralyse,  wie 
man   friiher  meinte,   Krankheiten,   die  ausschliesslich   dem   spateren  Leben 
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zukommen,  sind  neuerdings  nicht  nur  in  fruher  Jugend,  sondern  auch  wiederholt 
bei  Geschwistern,  also  auf  zweifellos  ererbter  Anlage  beobachtet  worden.  Alle 
moglichen  Kombinationen  und  alle  moglichen  Lokalisationen  hat  man  gesehen. 
Stellt  man  sich  anf  den  Standpunkt  der  Einwirkung  irgend  eines  Giftes,  so 
ist  garnicht  einzusehen,  warum  so  grosse  Differenzen  immer  vvieder  auftreten. 
Nimmt  man  aber  angeborene  Schwache  der  Anlage  an,  so  bieten  die  Falle  vom 
Duchenne-A  rantyp,  welche  S  t  r  ii  m  p  e  1 1  und  G  o  w  e  r  s  sahen,  die  von  Londe 
beschriebenen,  in  den  Bulbarkernen  zuerst  auftretenden  Formen,  die  Falle  mit 
Beginn  am  Beckengiirtel,  die  spater  nach  den  Extremitaten  fortschreiten 
(Werdnig,  Hoffmann),  garnichts  Auffallendes  mehr.  Es  ware  wunderbarer 
vielmehr,  wenn  alle  diese  Atrophien  innerhalb  der  langen  Kernsaule  gleich- 
artig  vorkamen.  Zeigt  doch  die  Untersuchung  der  Riickenmarke  von  An- 
encephalen  und  von  Amyelus  und  zeigt  die  Untersuchung  von  Huhnerembryonen 
doch  auch  oft  genng,  dass  einzelne  Teile  des  Markes  weniger  sich  entwickeln, 
oder  ganz  ausfallen  konnen.  Warum  sollten  nicht  neben  diesen  groben  Defekten 
auch  feinere  vorkommen,  die  sich  dann  erst  verraten  wenn  Anspruche  an  die 
Nervenbahnen  gestellt  wer'den?  Der  ganze  Verlauf  dieser  Erkrankungen  spricht 
durchaus  dafiir,  dass  sie  in  die  Gruppe  der  Aufbrauchkrankheiten  gehoren, 
und  wenn  wir  auch  noch  nicht  wissen,  warum  der  Schwund  in  den  vom 
Bulbus  oder  in  den  vom  Riickenmarke  versorgten  Muskeln  einmal  in  friiher 
Jugend,  ein  andermal  erst  spater  beginnt,  wenn  uns  auch  noch  nicht  bekannt 
ist,  warum  gerade  ein  Trauma,  eine  Infektionskrankheit,  eine  psychische 
Erregung  (wie  es  heisst)  die  Erkrankung  auslosen,  so  liegt  doch  kein  Grund 
vor,  so  absolut  Zusammengehoriges  wie  die  juvenilen  und  die  spateren  Formen 
zu  trennen.  DieAnnahme,  dass  beide  durch  ein  en  Auf  br  auch  bei 
schwacher  Anlage  b  e  d  i  n  g  t  sind,  d  e  c  k  t  d  i  e  E  r  s  c  h  e  i  n  u  n  g  e  n  ;  die 
Anatomie,  die  uns  immer  dasselbe  Bild  eiufachen  Schwundes  bietet,  welchem 
wir  bei  alien  anderen  Aufbrauchkrankheiten  begegnen,  spricht  in  gleichem  Sinne. 

Man  findet  zudem  in  neueren  Arbeiten  Angaben  genug,  dass  Einzelfalle 
von  progressiver  Muskelatrophie  in  Familien  auftreten,  wo  andere  Anomalien 
des  Wachstums  auch  beobachtet  werden  undKollarits  berichtet  liber  einen 
Fall,  in  deni  die  Vorderhornzellen  sowohl  wie  das  Pyramidenareal  gleichmateig 
verkleinert  waren.  Hier  war  ja  a  priori  schon  eine  abnorme  Anforderung 
durch  die  normale  Funktion  gesetzt.  Die  Einzelbilder  und  Combinationen 
werden  aber  in  den  meisten  Fallen  nicht  von  der  Anforderung  so  deutlich 
abhiingig  sein,  weil  ja  sehr  verschiedtme  Theile  des  Zentralapparates  unter- 
entwickelt  sein  konnen.  Waren  z.  B.  nur  die  Facialiskerne  zu  klein  angelegt, 
dann  wiirden  wir  wohl  Facialisschwund,  aber  nie  Beteiligung  der  anderen 
Bulbarnerven  erwarten  diirfen. 

In  der  Tat  kennen  wir  ja  die  mannigfachsten  Formen  des  sog.  infantilen 
Kernschwundes.  Eine  Arbeit  von  Neurath  l)  zeigt,  dass  derlei  auch  von 
primaren  Defekten  der  Muskeln  zunachst  erzeugt  werden  kann.    Sehr  wahr- 


^)  Neurath,  Miinch.  med.  Wochenschr.    1907,  Nr.  25. 
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scheinlich  kommen  die  mannigfachsten  Defektkorabinationen  im  Zentralapparat, 
im  peripheren  Nervensystem  unci  im  Muskelapparat  vor.  Die  Klinik  hat  nur 
die  haufigsten  Typen  herausgearbeitet.  So  hat  man  auch  die  progressive 
Muskelatrophie  als  spinales  Leiden  von  den  wahrscheinlich  myopathischen 
Dystrophien  getrennt.  Und  doch  linden  sich  immer  wieder  Fiille,  die  von 
beiden  Typen  Eigenarten  haben.  Hier  setzen  nun  interessante  Darlegungen 
von  Bing1)  ein.  In  ihnen  wird  gezeigt,  dass  auch  die  Myopathie  auf 
mangelhafter  Anlage,  diesmal  des  Muskelsysteins  beruhen  muss.  Das  Leiden 
kommt  nicht  nur  sehr  oft  familiar  vor,  es  zeigt  sich  auch  gerade  bei  solchen 
In divid uen,  die  von  Geburt  an  Muskeldefekte  zeigten  Dass  es  sich  bei  diesen 
Defekten  aber  urn  im  Keime  bedingte  Schwache  des  Muskelsystemes  handelt, 
das  zeigt  ein  von  Bing  untersuchter  Fall  kongenitalen  Brustmuskeldefektes. 
Hier  waren  auch  alle  anderen  Muskeln  abnorm,  speziell  waren  ihre  Fasern 
sehr  diinn. 

Es  konnen  hier  nicht  alle  Teile  des  Nervensystems  erwahnt  werden, 
bei  denen  einfacher  Schwund  auf  hereditarer  Anlage  beobachtet  ist.  Doch 
sei  noch  des  Opticus  gedacht,  von  dem  wir  seit  Lebers  Arbeiten  wissen, 
dass  er  auf  hereditarer  Basis  atrophieren  kann. 

Velhagen,  der  1896  ein  solches  Geschwisterpaar  beschrieben  hat, 
stellt  sich  in  der  Tat  ganz  auf  den  Boden  der  Funktionstheorie  zur  Erkliirung 
der  auffallenden  Krankheit. 

Mir  sind  als  „beginnende  Tabiker"  eine  ganze  Anzahl  Falle  mit  progre- 
dienter  Opticusatrophie  zugegangen  (viele  russische  Juden  darunter),  bei 
denen  sonst  kein  Tabessymptom  da  war.  Namentlich  steht  mir  ein  Mann 
vor  Augen,  (lessen  Beruf  das  Untersuchen  von  Eiern  auf  Faulnis  war. 
Er  hatte  an  20  000  Eier  pro  Tag  entweder  gegen  die  Sonne  oder  gegen 
einen  Lichtschlitz  vor  einer  Lampe  gehalten.  Auf  beiden  Augen  erkrankte 
er,  der  test  versichert  nie  luetisch  gewesen  zu  sein,  an  Opticusatrophie. 
Bekannt  ist  ja  die  Ansicht  Benedict's,  dass  Opticusatrophie  oft  vor  Ataxic 
bewahre.  Da  die  an  anderem  Material  gemachten  Erfahrungen  Marie's 
das  nicht  bestiitigen  konnten,  wird  es  wahrscheinlich,  dass  unter  den 
Benedict'schen  Fallen  viele  waren,  die  gar  nicht  zur  Tabes  zu  rechnen 
sind,  vielmehr  dem  hereditaren  Opticusauf brauche  angehoren. 

Dann  sei  der  Acusticus  erwahnt. 

Die  trefflichen  Beobachtungen  von  Kreidl  und  Alexander'2)  an 
Tanzmausen  zeigen  mit  aller  Sicherheit,  dass  diese  Tiere  einen  vererbbaren 
atrophischen  Hornerven  haben.  Mit  diesem  horen  die  Neugeborenen  noch 
eiuige  Wochen  (Yerkes)3)  dann  werden  sie  stocktaub.  Ob  die  auf  Labyrinth- 
storungen  beruhende  Bewegungsbeeintrachtigung  gleich  bei  Geburt  da  ist 
oder  erst  spiiter  auftritt,  liess  sich  an  den  schwachbeinigen  Neugeborenen 
nicht  sicher  ermitteln. 


1)  Bing,  Med.  Klinik.  1906. 

2)  Pfliiger's  Archiv,  Bd.  I. 

3)  The  dancing  mouse.    Chicago  1907. 
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Es  gibt  also  einen  z  u  schwach  angelegten  Horn  erven, 
d  e  r  vererbbar  ist. 

Wie  wird  sich  das  Krankheitsbild  beim  Menschen  in  solchen  Fallen 
gestalten  ? 

Schon  der  normale  Horner v  erliegt  abnormen  Anordnungen,  z.  B.  bei 
Kesselschmieden.  Ausserdem  haben  die  Untersuchungen  von  Wittmaak1) 
bewiesen,  dass  man  durch  lang  fortgesetzte  Gerausche  im  Acusticus  von 
Kaninchen  einen  atrophischen  Zustand  erzeugen  kann. 

Die  Ohremirzte  kennen  seit  langem  nnter  dem  Namen  progressive 
familiare  Ertanbung  einen  Hornervenschwund,  der  exquisit  ererbt  ist 
und  bei  vielen  Mitgiiedern  der  gleichen  Familie  meist  erst  im  mittleren  Alter 
— •  wenn  also  das  Organ  langer  benutzt  wurde  auftritt,  um  langsam 
progressiv  zu  verlaufen.  Da  wir  nun  wissen,  dass  angeborene  Schwache  des 
Acusticus  familiar  vorkommt  und  dass  sehr  hobe  Anforderungen  an  den 
H'ornerven  ihn  schwinden  lassen,  so  Avird  es  ausserordentlich  wahrscheinlich, 
dass  die  progressive  nervose  Erkrankung  zu  den  Aufbrauchkrankheiten  bei 
angeborener  Schwache  gehort.  In  diesem  Sinne  spricht  es  auch,  wenn  wir 
erfahren,  dass  bei  den  gleichen  Patienten  auch  andere  Teile  des  Gehorapparates 
leichter  als  bei  normalen  erkranken.  Ob  die  regelmafjig  vorhandene 
Spongiosierung  der  Knochen  auf  mangelhafter  Anlage  beruht  oder  ob  die 
gefundenen  Knochenveranderungen  sekundare  trophische  Veranderungen  sind, 
wie  sie  genau  ebenso  an  den  Knochen  Tabischer  eintreten,  das  ware  noch 
zu  ermitteln.  Jedenfalls  ist  die  hier  gegebene  Auffassungsweise  des  bisher 
unerklarten  Leidens  nirgendwo  mit  den  Tatsachen  im  Widerspruch.  In  diesem 
Sinne  wird  sie  auch  in  einer  kritischen  Revue  von  Seligmann  2)  besprochen, 
der  auch  ihren  eventl.  Wert  fiir  die  Therapie  hervorhebt. 

Da  nun  anatomisch  nachgewiesen  ist,  dass  alle  Teile  des  Nervensystems 
gelegentlich  abnorm  angelegt  werden  und  da  die  Anatomic  lehrt,  dass  zwei 
und  mehr  solcher  abnormer  Anlagen  bei  dem  gleichen  Individuum  vorkommen 
konnen,  dann  dtirfen,  wenn  wir  zugeben,  dass  abnorm  schwache  Anlagen  zu 
Aufbrauch  disponieren,  wir  wohl  erwarten,  im  Leben  den  mannigfachsten 
Kombinationen  der  K r a n k h e i t s t y p e n ,  welche  die  Klinik  sorgsam 
herausgearbeitet  hat,  zu  begegnen. 

Bei  angeborenen  spastischen  Affektionen  kann  es  z.  B.  gelegentlich 
zum  Schwunde  einzelner  Muskelgruppen  im  sp'ateren  Leben  kommen. 
Es  konnen  neben  den  spastisch-ataktischen  Erscheinungen  des  Friedreich- 
Types  amyotrophische  sich  einstellen,  es  kann  neben  dem  einen  oder  anderen 
motorischen,  auf  angeborener  Schwache  beruhenden  Symptom  zu  sensiblen 
Storungen   kommen.     Dann    werden   solche   Falle   immer   wieder   als  neue 

!)  Die  Schadigung  des  Gehors  durch  Schalleinwirkung.  Zeitschrift  f.  Ohrenlieilkuude. 
Bd.  LIV.  1907. 

a)  Monatsschrift  f.  Ohrenheilkunde.  1906. 
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Typen  veroffentlicht,  dann  stellt  man  immer  neue,  merkwiirdigere  Krankheits- 
bilder  auf,  und  wenn  gar  einmal  ein  „Friedr eich-Fall"  mit  Zungenatropliie 
gefunden  wird,  dann  erscheint  sicher  eine  grossere  Arbeit  iiber  diese  uner- 
horte  Abweichung  von  der  Regel. 

Die  Aufstellung  all  der  Typen  erklart  sich  sehr  wohl  aus  dem  Gange, 
den  die  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  genommen  hat,  aber  niemand  wird 
die  Berechtigung  bestreiten,  jetzt,  wo  so  viel  neues  Material  allmahlich 
zusammengekommen  ist,  einmal  von  den  Schulbegriffen  abzusehen  und  zu 
untersuchen,  ob  nicht  ein  Gemeinsames  alien  oder  einigen  zugrunde  liegt. 

Sehr  viele  solcher  Kombinationen  sind  beschrieben.  Ich  will  aber  nur 
ein  Beispiel  bringen:  die  von  Higier  beschriebene  Gruppe  von  vier  Schwestern, 
die  alle  zwischen  dem  siebenten  und  zwolften  Jahre  an  spastischer  Paraplegie 
mit  Kontrakturen  erkrankt  sind.  Spater  gesellte  sich  dazu  Analoges  in  den 
Armen  und  einmal  auch  Muskelatrophie  in  den  Armen.  Dann  wurden  Ver- 
schlucken,  Sprachstorungen  und  mehrfach  primare  Opticusatrophie  beobachtet. 
Auch  Higier  kann  sich  iibrigens  diese  Falle  nicht  anders  als  durch  eine 
Hypoplasie  des  Gehirns  erklaren.  Nur  lasst  er  aus  dieser  sekundare 
Degenerationen  hervorgehen,  wahrend  wir  annehmen,  dass  es  sich  urn 
primaren  Schwund  durch  allmahlichen  Aufbruch  handelt.  Die  sekundare 
Atrophie  versagt  z.  B.  gleich  bei  der  Erklarung  der  Muskelatrophien  und 
noch  mehr  bei  der  Opticusatrophie. 

Das  sind  Kombinationen  innerhalb  des  gleich  en  Individuums.  Es  kommt 
aber  auch  vor,  dass  —  Fiirstner  hat  clerlei  beschrieben  von  zwei 
Briidern  der  eine  an  Muskelatrophien  im  Riicken  und  in  den  Unterextremitaten 
erkrankt,  der  andere  an  einer  spastischen  Affektion  beider  Beine,  wobei  in 
einem  derselben  Abmagerung  auftritt. 

Dass  die  progressive  neurotische  Atrophie,  auf  die  Hoffmann  zuerst 
unsere  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat,  in  die  gleiche  Gruppe  gehort,  wird  nun 
als  sehr  wahrscheinlich  erscheinen  und  irgendwelche  sich  ihr  zugesellenden 
anderen  Nervenstorungen  werden  so  klarer  werden.  Brasch  z  B.  hat  zwei 
solche  Falle  bei  Vater  und  Sohn  beschrieben,  die  neben  der  progressiven 
neurotischen  Atrophie  noch  Pupillenstarre  und  Romberg  hatten.  Das  Gleiche 
wissen  wir  durch  Dejerine  und  Sottas. 

Die  Zahl  der  Beispiele  ist  wohl  geniigend,  um  zu  beweisen,  wie  mannig- 
fache  Kombinationen  moglich  sind.  Man  wird  solche  nur  dann  erwarten 
diirfen,  wenn  man  zugibt,  dass  mangelhafte  Anlage  in  jedem  Teile  des 
Nervensystems  moglich  ist. 

Dass  alle  diese  angeborenen,  zumeist  familiaren  Erkrankungen  und  die 
klinisch  und  anatomisch  vollig  gleichartigen,  fur  welche  angeborene  abnorme 
Anlage  noch  nicht  bekannt  ist,  zusammengehoren,  das  wird,  nachclem  gezeigt 
ist,  dass  in  alien  Teilen  des  Zentralapparates  Defekte  vorkommen  konnen, 
als  sehr  wahrscheinlich  erscheinen,  ja,  es  ist  diese  Meinung  auch  gelegent- 
lich  schon  vertreten  worden.  Bisher  blieb  aber  immer  unerklart,  warum  diese 
Atfektionen  alle  progressive  und  nicht  etwa  einfache,  bei  der  Geburt  schon 
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sichtbare  Ausfalle  machen.  Dieses  Fortschreiten  hat  der  Erklarung  immer 
solche  Schvvierigkeiten  geboten,  dass  man  niemals  gewagt  hat,  die  ganze 
Krankheitsgruppe  zusammenzufassen.  Nachdem  in  dem  ersten  Teile  dieser 
Abhandlung  gezeigt  ist,  dass  abnorm  schwache  Teile  des  Nerven systems 
durch  die  Funktion  selbst  aufgebraucht  werden  konnen,  verschwindet  die 
erwahnte  Schwierigkeit.  Indem  wir  die  samtlichen  oben  erwahnten  Krank- 
heitsformen  in  die  Gruppe  der  Aufbrauchkrankheiten  einreihen.  gewinnen 
wir  nicht  nur  eine  einheitliche  Ubersicht,  welche  den  typischen  sowie  den 
sogennnnten  abnormen  Fallen  Rechnung  tragt  sondern  auch  wohl  imstande 
ist,  etwa  neu  bekannt  werdende  hereditare  Affektionen  anderer  Typen  in  sicb 
aufzunehmen.  Wir  gewinnen  dadurch  aber  aucb  ein  Verstaudnis  fur  das 
Zustaiidekommen  all  dieser  klinisch  so  verschiedenartigen  Krankheitsbilder 
und  vermogen  ihr  Auftreten  sowohl  wie  ihre  Progression  in  vielen  Fallen 
zu  erklaren.  Gewiss  ist  gerade  bier  nocb  viel  Einzelarbeit  notig,  aber  wer 
mit  mir  auf  den  Boden  der  Funktionstheorie  sich  stellt,  wird  scbon  dadurch 
zu  neuen  Fragestellungen  und  so  zu  neuen  Beobacbtungen  kommen. 

Das  was  den  Aufbrauch  schwacher  Anlagen  charakterisiert  ist  der 
progrediente  Untergang  einzelnerSysteme  i  m  L  a  u  f  e  desLebens 
ohne  dass  die  Krankheit  (wie  man  es  bei  Intoxikation  erwarten  sollte) 
auf  an  der  e  iibergreift.  Sobald  das  zu  Schwache  untergegangen  ist, 
sistiert  sie. 


5.  Der  Aufbrauch  des  Riickenmarks  bei  durch  Krankheit 
bedingter  mangelhafter  Resistenz. 

Nicht  so  selten  hndet  man  im  Riickenmark  von  Anamischen,  Diabetischen, 
iiberhaupt  von  Kachektischen,  einzelne  Strange  verfolgende  Entartungen,  in 
denen  man  nur  den  einfachen  Untergang  von  Nervenfasern  ohne  jedes  Reiz- 
moment  feststellen  kann. 

Schon  1894  wurde  auf  die  Strangdegenerationen  hingewiesen,  die  bei  Anamischen 
wohl  zuerst  von  Lichtheim  beschrieben  wurden,  Minnich  hatte  sie  gerade  genauer 
bearbeitet;  auch  der  gelegentlichen  Degenerationen  in  den  Rtickenmarken  von  Lenten,  die 
erschopfende  oder  vergiftende  Krankheiten  durchgemacht  hatten,  wurde  in  diesem  Zusammen- 
hang  gedacht.  Wenn  nun  auch  viele  der  hierher  gehorigen  Falle  offenbare  und  reine 
Strangdegenerationen  aufweisen,  so  muss  doch  wenigstens  fur  die  perniziose  Anamie  ein 
Zweifel  entstehen,  seit  Nonne  gezeigt  hat,  dass  da  zahlreiche  kleine  interstitielle  Herde 
vorkommen,  die  sehr  wohl  zu  sekundaren  Degenerationen  fiihren  konnen. 

In  den  Seite  14  angefuhrten  Experimenten  haben  aber  Helbing  und  ichr 
wie  wir  glauben,  die  Beweise  erbracht,  dass  hochgradige  Anamie  allein  nicht 
zu  Degenerationen  fuhrt.  Unsere  schwer  mit  Pyrodin  vergifteten  Ratten 
zeigten,  wenn  sie  nicht  gleichzeitig  Arbeit  verrichten  mussten,  keine  nennens- 
werten  Veranderungen  im  Riickenmark.  Wohl  aber  traten  sofort  solche  auf,, 
wenn  die  anamischen  Tiere  Arbeit  zu  leisten  batten.    Diese  Versuche  sind 
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spater  von  Mosse  und  Rothmann1)  wieder  aufgenommen  worden.  Sie 
haben  an  Hunden  gearbeitet,  die  in  engen  Stallen  moglichst  ruhig  gehalten 
wurden.  Ein  Tier,  das  unter  schwerster  Anamie  bereits  nach  12  Tagen 
starb,  zeigte  gar  keine  Veranderungen  im  Riickenmark.  Die  beiden  anderen, 
welche  84  resp.  105  Tage  gelebt  hatten,  zeigten  Degenerationen  in  den  Hinter- 
strangen,  in  den  Pyramidenbahnen  und  an  der  Peripherie  der  Vorderseiten- 
strange.  Rothmann  ist  der  Meinung,  dass  schwere  Amimien  tatsachlich 
oline  den  Einfluss  der  Funktion  allein  Riickenmarksdegenerationen  hervor- 
rufen  konnen,  und  er  leugnet  nicht,  das  schwere  Uberanstrengung  die  bereits 
geschadigten  Nervenfasern  schneller  degenerieren  lassen  konnen.  Ich  glaube, 
dass  diese  Versuche  meine  Auffassung  nicht  widerlegen.  Es  ist  Rothmann 
schon  von  mir  selbst  erwidert  worden,  dass  auch  bei  im  Stall  lebenden  Tieren 
die  Funktion  keineswegs  ausgeschaltet  ist,  und  dass  sie  bei  so  langer  Dauer 
der  Anamie,  wie  sie  seine  Himde  hatten,  doch  sich  geltend  machen  muss. 
Weder  die  Pyrodinhunde  von  Voss,  noch  die  eigenen  von  Rothmann, 
noch  meine  Pyrodinratten  zeigten  Riickenmarks  veranderungen,  wenn  die 
Lebensdauer  nicht  sehr  lange  war.  In  all  diesen  Dingen  ist,  wie  schon  in 
der  Einleitung  hervorgehoben  wurde.  mit  mehreren  Faktoren  zu  rechnen,  die 
mit  einander  in  Relation  stehen.  Bei  lang  dauernder  Giftverabreichung  oder 
grossen  Giftmengen  wird  eine  sehr  geringe  Funktion  das  gleiche  erzeugen 
miissen,  wie  gesteigerte  Funktion  bei  geringer  Vergiftung.  Alle  diese  Punkte 
bediirfen  noch  weiterer  sorgfaltiger  experimenteller  Nachpriifung. 

Hochst  wahrscheinlich  als  Aufbrauchkrankheiten  zu  deuten  sind  die 
bisher  ganz  unverstandenen  strangartigen  Degenerationen  in  den  Riicken- 
marken  von  an  kachektischen  Krankheiten  Verstorbenen  und  vor  allem  d  e  r 
bei  alten  Leuten  ganz  regelmafeig  auftretende  Ner  ven  sch  w  u  n  d 
in  den  Hinterstr  a  n  gen ,  der  vorwiegend  die  aus  den  Beinen  stammenden 
Anteile  betritft.  Man  muss  ihn  schon  deshalb  hier  erwarten,  weil  diese  Riicken- 
marke  mit  abnorm  engen  Arterien  arbeiten.  Er  braucht  aber  nicht  sehr 
intensiv  zu  werden,  wenn  entweder  sehr  geringe  Anforderungen  von  dem 
Greise  an  sein  Gehen  gestellt  wurden  oder  wenn,  wie  das  sehr  oft  der  Fall 
ist,  durch  das  Arterienatherom  auch  kleine  multiple  Nekrosen  zustande 
gekommen  sind,  die  dann  ohnehin  vor  Anspriichen  an  die  Funktion  bewahren. 
Bisher  hat  niemand  das  helle,  nervenarme  Feld,  das  so  regelmateig  im  Hals- 
marke  der  Greise  auftritt,  irgendwie  zu  erklaren  versucht  Die  Funktions- 
hypothese  lasst  es  als  einfache  Konsequenz  erscheinen. 

An  dieser  Stelle  muss  auch  erwiilint  werden,  dass  nach  Erkrankung  des 
Riickenmarks  selbst  auf  dem  gesund  restierenden  Teil  eine  relativ  starke 
Belastung  liegen  muss.  Vielleicht  als  Ausdruck  einer  solchen  ist  es  anzusehen, 
wenn  Menschen,  die  in  friiher  Jugend  auf  einer  Korperhalfte  eine  Poliomyelitis 
durchgemacht  haben,  nicht  so  selten  spat  im  Leben  an  Muskelschwund 
erkranken,  der  von  den  gesund  gebliebenen  Zellen  der  anderen  Seite  ausgeht. 


!)  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1906. 
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Auch  ware  es  wohl  moglich,  dass  diese  Zellen  von  friiher  her  schon  etwas 
geschadigt  waren  und  erst  spat  aufgebraucht  wurden.  Das  letztere  ist  hochst 
wahrscheinlich  der  Fall  bei  den  Vorderhornzellen,  welche  in  der  Umgebung 
von  syringomyelitischen  Herden  liegen.  M.  Bern  hard  hat  mich  schriftlich 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  der  Syringomyelie  sehr  haufig  solche 
Zellen  erliegen,  welche  gar  nicht  vom  Krankheitsherd  direkt  getroffen  sind. 
Diese  Dinge  bedurfen  alle  der  Nachpriifung,  die,  nachdem  einmal  die  Frage- 
stellung  gegeben  ist,  hoffentlich  bald  erfolgt. 


6.  Die  posttoxischen,  speziell  die  postsyphilitischen 
Nervenkrankheiten.    Tabes  Paralyse  etc. 

Ich  komme  nun  zu  demjenigen  Abschnitt  meiner  Darlegungen,  welcher 
den  meisten  Widerspruch  bisher  gefunden  hat.  Bei  einer  Diskussion  auf  der 
Versammlung  siidwestdeutscher  Neurol ogen  und  Irrenarzte  in  Baden  1907, 
welche  die  ganze  Aufbrauchstheorie  umfasste,  haben  sich  nur  Stimmen  gegen 
ihre  Anwendung  auf  die  im  Titel  genannte  Nervengruppe  erhoben.  So  wiirde 
es  taktisch  richtiger  und  fur  die  Annahme  der  ganzen  Auffassung  forderlicher 
sein,  wenn  ich  die  Aufbrauchstheorie  nicht  auf  diese  Gruppe  erstrecken  wollte. 
Ich  hofte  aber  im  folgenden  zeigen  zu  konnen,  dass  gerade  sie  so  viele  zu- 
treff'ende  Anhaltspunkte  in  sich  birgt,  dass  ein  Zurtickziehen  von  bisher 
geausserten  Meinungen  nicht  gerechtfertigt  ware. 

Bis  zu  diesem  Punkte  hat  unsere  Darlegung  keiner  Hypothese  bedurft. 
Aus  den  einfachen  Fragestellungen  haben  wir  unter  Berucksichtigung  des 
anatomisch  und  kliuisch  Bekannten  sichere  Schliisse  zu  ziehen  vermocht.  An 
dieser  Stelle  aber  setzt  zuerst  eine  Hypothese  ein.  Sie  besagt :  Menschen 
welche  unter  dem  Einfluss  gewisser  Gifte  stehen  (Gifte  im 
weitesten  Sinne),  von  denen  das  postsyphilitische  das  haufigste 
ist,  konnen  die  meist  gebra  ucht  en  N  erven  bah  nen  aufbrauchen. 
Der  Aufbrauch  wird  um  so  schneller  erfolgen,  je  intensiver  die  Giftschadigung 
ist,  und  es  kann  bei  den  schwersten  Zustanden  zu  so  schnellem  Untergang 
kommen,  dass  der  Einfluss  der  Funktion  kaum  noch  ersichtlich  ist. 

Bercits  haben  wir  im  Alkohol  und  Blei  Korper  kennen  gelernt,  unter 
deren  Einfluss  die  Funktion  einen  elektiven  Untergang  schafft  und  es  konnte 
oben  auf  die  Ruckenmarksveranderungen  hingewiesen  werden,  die  nach  Secale- 
vergiftung  entstehen.  Nach  Tuczeck1)  erklaren  sich  auch  die  Pellagra- 
veranderungen  am  einfachsten  unter  der  Annahme,  dass  das  Gift  das  Organ 
schwacht,  rnit  dem  gearbeitet  wird. 


i)  Verhdl.  Naturf.-Vers.   Meran.  1904. 
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An  dieser  Stelle  soli  nochmals  hervo-rgehoben  werden,  class  die  Art  des 
Giftes  von  sehr  wesentlichem  Einflusse  auf  den  Gang  des  Auf- 
brauches  sein  muss,  dafiir  spricht  die  Klinik  durchaus.  Der  alkoholische 
Auf  branch  verlauffc  dem  postsypliilitischen  ahnlich,  so  dass  Neuritis,  Pseudo- 
tabes etc.  zu  Stande  koramen,  aber  der  Aufbrauch  nach  Blei  ist  doch  sehr 
andersartig.  Es  soil  hier  gezeigt  werden,  dass  die  Funktion  ein  bestimmender, 
sogar  ein  sehr  bestimmender  Faktor  fur  den  Symptomenausfall  ist  aber  nicht, 
dass  sie  der  einzige  ist.  Speziell  ist  der  Verlauf  durch  die  grundlegende 
Schadigung  wesentiich  bedingt. 

Zuniichst  einige  Beobachtungen ,  die  gerade  fur  das  postsyphilitische 
Stadium,  den  Untergang  durch  Aufbrauch  beweisen. 

Die  oben  erwahnten,  von  Auerbach  untersuchten  Radfahrer  bekamen  alle  ihre 
Selinenreflexe  am  nachsten  Tage  wieder,  nur  bei  einem  blieben  sie  dauernd  aus,  das  war 
ein  Syphilitischer. 

Ein  junger  Mann  von  26  Jahren,  vor  6  Jahren  infiziert,  keine  spezifische  Kur, 
spater  ein  schuppender  Ansschlag  der  Hand,  sonst  gesund,  voriibergehend  abnorme  Em- 
pfindungen  mit  Hypenisthesie  am  2.  und  3.  Trigeminusast  einer  Seite.  Am  27. /12.  jagte 
er  einen  Tag  lang  auf  sonnenbedeckten  Schneefeldern,  Blendungsempfindung; 
am  nachsten  Tag  sind  beide  Pnpillen  erweitert,  fur  Licht  total  gelahmt, 
Spur  Convergenzreaktion.    Ausser  diesem  Befund  keinerlei  Nervenstorung. 

Dann  eine  Beobachtung  von  R.  Bur  nan  d1).  Ein  57jahriger  Schumacher  mit  Lues, 
der  bereits  gastrische  Krisen  und  lanciniernde  Schmerzen  an  vielen  Stellen,  aber  noch 
normale  Pnpillen  und  noch  keine  Ataxie  hatte,  verliert  den  S  e  h  n  e  n  r  e fl  e x  n  u  r  a  n 
der  rechten  Patella.  Er  klopft  seit  20  Jahren  auf  sein  rechtes  Knie,  das 
eine  Schwiele  tragt.  Der  Sehnonroflox  links  ist  erhalten.  Die  Schnenrofloxo  bei  einer 
Anzahl  anderer,  ebenso  arbeitender  Schubmacher  waren  normal. 

Ich  babe  s.  Z.  die  Krankengeschichte  eines  friiher  infizierten  Arztes  mitgeteilt.  dor 
nur  eine  Pupillarlahmuug  hatte.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  er  mit  diesem  Auge  allein 
seit  Jahren  taglich  viel  laryngoskopierte.  Jetzt  bin  ich  in  der  Lage,  einen  weiteren  Fall 
anzureihen.  Ein  Marineoffizier,  der  friiher  luetisch  infiziert  war.  bleibt  vollig  gesund.  bis 
er  einmal  bei  glitzernder  See  einen  g a n  z e  n  T a g  S  c h  e i b  e  n  a  u  f  z  u  s t el  I e n 
hatte,  eine  Arbeit,  die,  wie  er  versichert,  boson dere  Akkuratesse  und  Augenanstrengung 
verlangt.  Am  Abend  hatte  er  eine  Pupillarlahmuug.  Sie  ging  bald  bei  Schonung 
der  Augen  zuriick,  kam  aber  einige  Jahre  spater  wahrend  des  Dienstes,  diesmal  ohne  dass 
er  den  Grand  weiss,  wieder.  Unter  Jodkaligebrauch  Heilung  in  acht  Tagen.  Bei  diesem 
Manne  hat  sich  spater  langsam  eine  echte  Tabes  entwickelt.  Ihr  war  audi  einmal  passager 
Facialisschwache  vorausgegangen.  Als  ich  ihn  sail,  waren  die  auf  Licht  nicht  mehr 
reagierenden  Pupillen  gleich,  ca.  2  bis  3  mm  weit,  es  bestand  doppelseitige  Abducens- 
lahmung,  und  die  Selinenreflexe  waren  kaum  noch  auszuliisen. 

Einer  meiner  Patienten ,  beginnende  Tabes ,  m  u  s  s  t  e  eine  N  a  c  h  t  h  i  n  d  u  r  c  h 
wachen.  Nur  mit  Miihe  konnte  er  die  Augen  aufhalten.  Am  nachsten  Tag  hatte 
er  eine  Ptosis,  die  iibrigens  audi  bald  vortiberging. 

Ptosis  kommt  nicht  so  selten  als  eines  der  ersten  Tabessymptome  vor.  Marina 
hat,  zitiert  bei  Wilbrandt  und  Sanger,  unter  150  Tabeskranken  10,6%  mit  isoliert 
bleibender  Levatorlahmung  gesehen,  und  Wilbrandt  und  Sanger  berichten  iiber  eine 
ganze  Anzahl  Patienten,  die  ausser  Ptosis  und  Abducensparesen  nur  minimale  Storungen 
in  anderen  Gebieten  batten.  Es  miisste  ein  merkwiirdiger  Giftkorper  sein,  der  sich  von 
alien  Asten  eines  schon  diinnen  Nerven  gerade  einige  wenige  heraussucht!     Zudem  geht 
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diese  Ptose  in  den  meisten  Fallen  rasch  wieder  vorbei,  wie  es  leiclit  der  Fall  sein  kann, 
wemi  sie  auf  gelegentlicher  Erschopfung  bernht.  Audi  die  Frosche.  die  Holmes  durch 
Strychninkrampfe  erschopft  liatte,  vermochten,  wenn  die  Vergiftung  niclit  immer  wiederholt 
wurde,  eine  Zeitlang  ihre  Gangliengranula  wieder  zu  regenerieren. 

Priifen  wir,  ob  sicli  niclit  aus  der  Addierung  von  solclien  Symptomen 
das  ganze  Tabesbild  etwa  zusammensetzt.  Die  Hypothese,  welche  wir  machen, 
ist  also  die,  dass  die  Tabes  entsteht  durch  den  Aufbrauch  auf  chronisch 
krankem  Boden. 

Da  es  sicli  urn  einen  sehr  langsamen  Aufbrauch  meist  handelt  und  die 
Inanspruchnahme  der  einzelnen  Nerven  fur  die  meisten  Menschen  die  gleiche 
ist,  entsteht  gewohnlich  ein  Typus.  Ist  die  Inanspruchnahme  bei  einem 
Individuum  wesentlich  anders,  dann  bleibt  der  Typus  aus;  fallt  sie  im  wesent- 
lichen  weg,  so  entwickelt  sich  trotz  vorhandener  Disposition  keine  Tabes. 
In  weitaus  den  meisten  Fallen  wird  der  Boden  durch  praexistente  Lues 
vorbereitet.  Man  kann  also  sagen :  Wer  Lues  gehabt  hat,  schafft  sich 
allmahlich  durch  die  Arbeit  seine  Tabes,  und  das  um  so  leichter,  je  mehr  er 
Anforderungen  an  seine  Muskeln  und  Nerven  stellt.  Die  relative  Seltenheit 
der  Tabes  bei  Weibern,  auch  Prostituierten ,  die  Haufigkeit  bei  solclien 
Mannern,  die  viel  von  ihrem  Gleichgewicht  etc.  verlangen,  wie  Offiziere, 
Lokomotivfiihrer,  Kutscher,  das  Auftreten  der  Krankheit  nach  einzelnen 
besonderen  Anforderungen  an  das  Gleichgewicht  —  ein  sedentarer  Kaufmann 
wird  tabisch,  nachdem  er  einen  Reitkurs  gehabt  —  sind  ebensoviele  im  Sinne 
der  besprochenen  Auffassung  erklarbare  oder  auch  notwendige  Vorkommnisse. 
Ob  ausser  der  Lues  noch  eine  andere  Schadigung  existiert,  die  das  Entstehen 
der  Tabes  ermoglicht,  ist  noch  strittig.  Erkaltung  wird  vielfach  angefiihrt ; 
aber  auch  in  den  Fallen,  wo  eine  Erkaltung  in  der  Tat  dem  Manifestwerden 
der  Tabes  vorausgegangen  ist,  wird  man  sich  fragen  diirfen,  ob  sie  Disposition 
oder  Ursache  war.  Es  ware  leicht  moglich,  dass  die  abnorm  hohen  Anforde- 
rungen, welche  Durchnassungen  und  Ahnliches,  was  beschrieben  wurde, 
an  die  Hautnerven  stellen,  in  diesen  unter  Umstanden  zu  Reizerscheinungen 
und  Untergang  fiihrten.  Mir  ist  immer  aufgefallen,  dass  die  meisten  Tabes- 
falle,  in  welchen  gerade  die  Schmerzen  schon  friih  hervortraten ,  Leute 
betrafen,  die  es  liebten  zu  duscheu,  sich  abzuwaschen  etc.  Ich  selbst  habe 
nach  einer  eiskalten  Strahldusche,  die  auf  den  Fussriicken  eine  Zeitlang  ge- 
richtet  war,  dort  eine  wochenlang  dauernde,  recht  schmerzhafte  Neuritis 
bekommen,  die  mit  Hyperasthesie  und  Brennen  einherging.  Es  ware  schon 
denkbar,  dass  von  vornherein  geschwachte  Nerven  einer  Gesamtdurchnassung 
keinen  Widerstand  entgegensetzen.  Bei  der  Tabes  gehen  vorwiegend  die 
sensiblen  Bahnen  zugrunde.    Es  sind  die  meist  angestrengten. 

Die  Anstrengung  spielte  bisher  in  den  Lehrbiichern  —  als  Beispiel  sei  das  letzte 
grosse  Handbuch  der  Riickenmarkskranklieiten  von  v.  Ley  den  und  Goldsch eider  in 
Notlinagels  Sammlung  erwahnt  —  in  der  Atiologie  nur  eine  geringe,  kaum  anzu- 
ftihrende  Rolle,  und  auch  nachdem  ich  vor  Jaliren  ant'  ihre  wichtige  Rolle  hingewiesen, 
wurde  ihrer  mehrfach  nur  in  polemischer  Weise  derart  gedacht,  dass  sie  in  Gegensatz 
zur  Syphilis  gestellt  und  nachgewiesen  wurde,  wie  viel  wahrscheinlicher  jene  sei.  Pandy 
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hat  mir  gar  unterlegt,  dass  ich,  den  Einfluss  der  Lues  bestreitend,  der  doch  ganz  offen- 
kundig  sei,  die  Tabes  durch  Anstrengung  entstehen  lasse.  Nur  wenige  Autoren,  unter 
denen  icli  als  besonders  gewichtige  Redlich,  Schaffer  und  Mott  nenne,  haben  sich 
iiberzeugt,  dass  die  Arbeit  bei  der  Tabes  fur  das  Zustandekommen  des  Bildes  bestimmend 
sei,  und  neuerdings  hat  v.  Leyden  einige  durchaus  in  diesem  Sinne  sprechende 
Beobachtungen  zustimmend,  aber  gleichzeitig  gegen  die  Syphilistheorie  polemisierend  ver- 
offentlicht.  Audi  Erbs  erfahrene  Stimme  hat  in  den  letzten  Jahren  mehrfach  zugegeben, 
dass  die  Anstrengung  der  Syphilitischen  doch  wohl  eine  Rolle  beim  Zustandekommen  des 
Tabesbildes  spielen  konne. 

Priifen  wir  nun,  ob  das  Gesamtbild  der  Tabes  versteh barer  wird,  wenn 
man  sich  auf  den  Boden  der  Funktionshypothese  stellt,  ob  diese  verraag, 
anatomiscbe  Veranderungen,  Symptomenkombination  und  Komplikationen 
des  Typus  zu  urafasseu,  vor  allem  ob  es  unter  ihrer  Fiihrung  moglich  ist, 
zu  neuen  Fragestellungen  und  zu  eingelienderer  Beobachtung  zu  gelangen. 

Der  Wert  einer  Tbeorie  ist  nie  ein  absoluter.  Wenn  sie  vermag 
Getrenntes  zu  vereinen  —  Okonomie  nennt  es  Mach  —  und  wenn  sie 
heuristisch  ist,  also  neue  Aufgaben  stellt,  dann  bat  sie  alles  erfullt,  was  man 
zunachst  verlangen  darf. 

Die  anatomischen  Veranderungen  bei  der  Tabes  besteben  wesent- 
licb  in  einfachem  Scbwunde  der  Nervenbahnen;  an  die  Stelle  setzt  sich  echte  Glia. 
Ist  die  Funktionshypothese  richtig,  so  wird  man  diese  Veranderungen  in  den 
meistgebrauchten  Apparaten  zunachst  erwarten  diirfen.  Die  rezeptorischen 
Fasern  in  den  Hinterwurzeln  und  die,  welche  der  Statik  im  weitesten  Sinne 
dienen,  kommen  bier  zunachst  in  Betracht.  Denn  ob  wir  wachen  oder 
schlafen,  ob  wir  ruhen  oder  uns  bewegen,  immer  erhalt  das  Riickenmark 
aus  Knochen,  Muskeln,  Gelenken  und  Haut  Rezeptionen.  Sie  dienen 
bekanntlich  auf  dem  Wege  der  Sensomobilitat  dazu,  unsere  Gesamtstatik  zu 
erhalten.  An  dem  rezeptorischen  Apparate  tritt  in  der  Tat  zuerst  der 
Prozess  auf. 

Das  Nervenstiick,  welches  bei  der  Tabes  erkrankt.  reicht  von  den  sensiblen  Enden 
in  der  Haut  und  dem  Bewegungsapparat  durch  die  Spinalganglien  und  Wurzeln  bis  zu 
der  Stelle.  wo  im  Ruckenmarke  die  Hinterstrangfasern  enden.  Auf  jeder  Stelle  dieses 
Weges  sind  Veranderungen  gefunden  worden,  aber  nirgendwo  so  regelmaj&ige  und  so 
ausgedehnte  wie  im  iiitraspinalen  Teile  dieses  Verlaufsstiickes,  in  den  Hinterstrangen  selbst. 
Wir  besitzen  eine  grosse  Literatur  ilber  die  Ausgangsstelle  der  tabischen  Veranderung. 
Die  vielfach  —  aber  nicht  konstant  —  eingeschniirten  Eintrittsstellen  der  Wurzel  in  das 
Mark  sollen  —  Nageotte,  Obersteiner,  Redlich  und  aridere  —  ein  en  Locus  m  in  oris 
resistentiae  hi] den.  Die  Spinalganglien,  die  Wurzelfasern  selbst  sollen  das  primar  Er- 
krankende  sein.  Mir  scheint.  dass  hier  nur  pathologisch-anatomische  Fragen  von  relativ 
geringer  Wichtigkeit  vorliegen,  wenn  man  sich  einmal  auf  den  Standpunkt  stellt,  dass  das 
ganze  sensible  Neuron  erster  Ordnung  unter  gewissen  Umstanden  der  Punktion  erliegt. 
Dieser  Standpunkt  erklart  auch  auf  die  einfachste  Weise,  warum  speziell  fur  die  Spinalganglien 
die  verschiedenen  dntersucher  so  verschiedene  Resultate  erhalten  haben.  Es  besteht  eine 
gewisse  Meinungsdifferenz  unter  den  Autoren  darilber,  ob  bei  der  Tabes  die  einzelnen 
Hinterwurzeln  erkranken.  also  segmentare  Storungen  sich  im  wesentlichen  ausbilden  oder 
ob,  wie  Itesonders  Flechsig  und  Striimpell  es  vertreten,  nur  bestimmte  Teile  der 
Hinterwurzeln,  denen  bestimmte  Lage,  Verlauf  und  vielleicht  besondere  Funktion  zukommt, 
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erkranken.  In  den  Hinterwurzeln  verlaufen  die  sensiblen  Bahnen  fur  alle  Gefiihls- 
qualitaten.  1st  die  Funktionstheorie  richtig,  so  miissen  beide  oben  erwahnten  Falle  zutreffen. 
Es  muss  die  tabische  Erkrankung  nacb  Segmenten  geordnet  sein.  und  innerhalb  jodes 
einzelnen  Segmentes  werden  zunachst  nur  bestimmte  Fasern,  die,  welche  a  us  dem  standig 
angestrengten  Gebiete  dor  Sensomobilitat  stammen,  erkranken.  Woiin  viele  Wurzeln,  wie 
in  den  moisten  tabischen  Riickenmarken,  erkrankt  sind,  dann  wird  innerhalb  des  Rucken- 
markes  ganz  im  Sinne  von  Fleclisig  und  Striimpel]  nur  ein  bestimmter  Anteil  derselben 
oine  Zeitlang  isoliert  erkrankt  scheinen.  Neben  dor  Affektion  des  zentralen  Stiickes  findet 
man  so  haung  bei  Tabikern  Erkrankungen  dor  peripheren  Nerven,  dass  v.  Ley  den  gerade 
den  Ausgangspunkt  dor  Krankhoit  in  dor  Peripherie  sucht,  wo  die  Nerven  so  vielfachen 
Schadigungen  ausgesetzt  seien.  Man  hat  gegen  die  Auffassung,  dass  os  sich  hier  inn  oine 
Art  aufsteigenden  Krankheitsprozess  handeln  moge,  gel  tend  gemacht,  Redlicb  und  andere, 
dass  die  Kontinuitat  dor  Veranderungen  void  Nerven  durch  das  Spinalganglion  bis  in  die 
Wurzel  und  die  Hinterstrange  nicht  nachgewiesen  sei,  ja  dass  vielfach  trotz  entarteter 
Wurzel  dor  betreffende  Nerv  fast  intakt  soi.  1st  die  Auffassung,  dass  os  sich  um  einen 
Auf  branch  dor  sensiblen  Bahnen  h  an  dolt,  rich  tig.  so  wird  man  oine  solche  Kontinuitat 
garnicht  zu  verlangen  haben:  os  ist  sehr  wohl  moglich,  dass  an  verschiedenen  Stellen  dor 
Gesamtbahn  verschieden  intensive  Untergangsprozesse  vorliegen.  Mit  dieser  Modifikation 
mochte  ich  mich  direkt  an  die  v.  Leydensche  Auffassung  anschliessen.  Wir  konnon 
sogar  anatomisch  dor  Tabes  ahnliche,  bisher  garnicht  zu  rubrizierende  Falle,  die  jetzt  leichi 
Erklarung  findon. 

So  jone  V i e r o r d t sche  Beobachtung,  wo  bei  oinom  Alkoholiston  nur  die  Gollschen 
Strange  entartet  waren,  welche  die  sensiblen  Bahnen  aus  don  Beinen  zur  Oblongata  fiihren. 
Nach  dem,  was  wir  friiher  liber  don  Aufbrauch  bei  Alkoholismus  erfahren,  hat  es  sich 
wohl  um  oine  bosonders  intensive  Form  desselben  gehandelt,  die  sich  bis  in  don  intra- 
spinalen  Anteil  des  sensiblen  Nerven  fortsetzte.  Ahnliche.  geringore  Veranderungen  sind 
mehrfach  schon  nach  Alkoholismus  gefunden  worden,  oh  no  dass  man  sio  als  etwas  andoros 
denn  gologentlicho  Kuriositaten  auffasste. 

Man  erkennt,  dass  das,  was  von  der  Anatomie  der  Tabes  bekannt  ist. 
nicht  gegen  die  Funktionstheorie  spricht,  ja  dass  durch  diese  vielfach 
Differenzen  geschlichtet,  Unverstandenes  aufgeklart  wird. 

Wenn  die  Tabes  eine  Aufbrauchkrankheit  ist,  dann  muss  das  aus  ihrer 
Symptom  a  tologie  klar  hervorgehen,  dann  muss  man  fur  den  Typ  sowohl  als 
auch  fur  die  Abweichungen,  fur  die  Haufigkeit  und  die  Seltenheit  der  Einzel- 
symptome  geniigende  Aufklarung  finden,  wenn  man  nach  der  Funktion  forscht. 
Wir  werden  sehen,  dass  Verlauf  und  Wesen  der  meisten  Tabessymptome  am 
besten  durch  die  erwahnte  Auffassung  erklart  werden.  Aber  gleich  hier  soli 
gesagt  werden,  dass  einige  Symptome  noch  nicht  so  erklarbar  sind. 

Hier  stehen  in  erster  Linie  der  Schmerz  und  die  Krisen.  Von  dem 
Wesen  dieser  Reizerscheinungen,  voin  Wesen  des  Schmerzes  uberhaupt  wissen 
wir  physiologisch  noch  so  ilberaus  wenig,  dass  sie  fur  das  Folgende  ausser 
Betracht  bleiben  miissen.  Erst  wenn  uns  hier  einmal  bessere  Kenntnis 
geworden,  diirfen  wir  fragen,  ob  der  Schmerz  und  die  Krisen  aus  der 
Funktionstheorie  heraus  erklarbar  sind.  Es  bleibt  noch  genug  Friifungs- 
material  an  den  zahlreichen  anderen  Tabessymptomen. 

Wie  weit  erklart  die  Funktionstheorie  das  Auftreten  der  Einzelsymptome, 
wie  weit  wird  sie  den  Formen  gerecht,  welche  als  abortive,  als  Fruhformen. 
als  Formes  frustes  bezeichnet  werden? 
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Besteht  der  Einfluss  der  Funktion  als  Symptombildiier,  so  miissen 
natiirlich  die  meist  gebrauchten  Bahnen  am  haufigsten  erkranken.  Man  wird 
also  vor  allem  Ausfalle  im  Gebiete  der  sensorischen  Statik,  im  Musk  el  - 
tonus,  in  den  diesen  regulierenden  S  e  h  n  en  r  e  f  1  e  x  e  n  erwarten  diirfen. 
Sehr  friih  werden  natiirlich  auch  die  standig  bewegten  Pu  pill  en  leiden. 
Audi  Aufbrauch  auf  raotorischem  Gebiete  muss  vorkommen.  Die  Gefuhls- 
storungen  bei  Tabes  betreffen  in  der  Tat  in  erster  Linie  die  Bahnen,  welche, 
der  Statik  dienend,  aus  den  Muskeln.  den  Knochen  und  den  Gelenken  kommen. 
Hier  begegnet  man  klinisch  schon  Ausfallbildern,  wenn  die  taktile  Sensibilittit 
kaum  spurweise  gestort  ist.  Der  Untergang  der  sensiblen  Fasern,  welche  die 
Patellarsehnenreflexe  vermitteln,  ist  bekanntlicb  eine  der  haufigsten  und 
friihesten  Symptome,  ebenso  der  Untergang  der  zur  Aufrechterhaltung  cles 
Muskeltonus  dienenden  verwandten  Bahnen.  Die  Hypotonicitiit  der  Muskeln 
bei  Tabes  ist  nicht  etwa  ein  Kuriosum,  sondern  ein  von  der  Funktions- 
hypothese  gefordertes  Symptom.  Alle  diese  Bahnen  werden  Tag  und 
Nacht  in  Anspruch  genommen,  sie  sind  es,  durch  welche  selbst  im  Schlafe 
die  Aussenwelt  auf  uns  einwirkt,  sie  sind  es,  die  bewirken,  dass  ein  Schlafender 
ganz  anders  daliegt  als  ein  Toter.  Wenn  das  anatomische  Ausfallbild,  welches 
bei  Tabes  in  den  Hinterstrangen  beobachtet  wird,  sich  gleich  dem  klinischen 
Bilde  im  wesentlichen  aus  Segmentarealen  zusammensetzt,  so  ist  das  wohl 
aus  der  Art  des  Aufbrauches,  nicht  aber  aus  einer  Giftwirkung  zu  erkliiren, 
die  sich  merkwurdig  gerade  in  einzelnen  Wurzelgebieten  lokalisieren  und 
andere  verschonen  miisste.  Und  gar  nicht  erklart  die  Gif'ttheorie,  wie  es 
kommt,  dass  klinisch  und  anatomisch  innerhalb  der  Wurzeln  selbst  wieder 
Differenzen  derart  stattfinden,  dass  nicht  etwa  alle  Fasern  gleichzeitig  er- 
kranken, dass  vielmehr  zunachst  immer  nur  bestimmte  Faserqualitiiten  vernichtet 
werden.  Ist  aber  die  Funktionshypothese  richtig,  so  verlangt  sie  ja  geradezu, 
dass  zunachst  nicht  alle  sensiblen  Fasern,  sondern  nur  die  in  jeder  Wurzel 
meist  gebrauchten,  eben  die  der  Gesamtstatik  dienenden,  aufgebraucht  werden. 

Natiirlich  kommt  es  auch  auf  mo  to  rise  hem  Gebiete  zum  Aufbrauch 
von  Fasern.  Wenn  die  dadurch  entstehenden  Defekte  nicht  so  in  die  Augen 
springen  wie  die  auf  sensorischem  Gebiete  durch  die  Arbeit  gesetzten,  wenn 
man  im  allgemeinen  nur  20  bis  25°/0  motonsche  Storungen  beobachtet  haben 
will,  so  lasst  sich  das  leicht  erklaren.  Einmal  konnen  in  einem  Muskel  schon 
relativ  viele  Muskelfasern  ausfallen,  ehe  der  Defekt  deutlich  wird,  weil  die 
nachstliegenden  normalen  Biindel  ihn  verdecken,  man  wird  also  nur  relativ 
grossen  Ausfall  von  motorischen  Fasern  diagnostizieren  konnen.  Dann  aber 
wird  der  Ausfall  auf  motorischem  Gebiete  auch  schon  deshalb  nicht  so  deut- 
lich sein  wie  der  sensorische,  weil  bei  dem  letzteren  Bahnen  zugrunde  gehen, 
die  durch  nichts  zunachst  zu  ersetzen  sind,  deren  Ausfall  nicht  zu  verdecken 
ist.  Sind  etwa  die  relativ  sparlichen  Fasern  zu  der  Quadricepssehne  ver- 
loren,  so  wird  das  Fehlen  des  Sehnenreflexes  sehr  viel  deutlicher  sein,  als 
wenn  etwa  innerhalb  des  Gastrocnemius  ein  gleich  grosser  motorischer 
Nervenfaseranteil  vernichtet  ist. 
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Die  „Komplikation  der  Tabes  mit  „Muskelatrophien"  ist  seit  den  Arbeiten 
von  Charcot  und  P  i  e  r  r  e  t ,  L  e  y  d  e  n  und  seit  der  Monographic  von 
Dejerine  ofter  studiert  worden  Es  ist  viel  dariiber  diskutiert  worden  ob 
sie  tabischen  oder  neuritischen  Ursprunges  sei,  ein  Punkt,  der,  weil  wir  beide 
Affektionen  nur  als  verschiedene  Lokalisation  des  Aufbrauches  auffassen,  fur 
uns  ohne  Wichtigkeit  ist.  Alle  diese  tabischen  Lahmungen  sind  echt  atrophi- 
scher  Natur.  Am  haufigsten  sind  die  Peronei  befallen,  oft  auch  andere 
Mnskeln  am  Unter-  und  Oberschenkel,  gelegentlich  Hand-  und  Vorderarm- 
muskeln,  sodass  etwas  ganz  Ahnliches  wie  der  Typus  der  progressiven  Muskel- 
atrophie  schon  beobachtet  worden  ist;  auch  die  Zunge  ist  nicht  so  selten  da 
oder  dort  oder  im  ganzen  atrophisch ;  Lahmungen  einzelner  Kehlkopfmuskeln 
sind  haufig,  und  hier  sind,  gerade  wie  es  die  Funktionshypothese  verlangt, 
die  am  meisten  angestrengten  Muskeln  regelmateig  zuerst  ergriffen.  Dass  die 
Blasenschliessmuskeln  durch  langes  Anhalten  des  Harnes  wahrend  Tabes  er- 
lahmen  konnen,  dafttr  ist  oben  ein  Beispiel  gegeben.  Ich  habe,  seit  ich 
meinen  Tabikern  den  Rat  gebe,  wenig  zu  gehen  und  alle  zwei  Stunden  die 
Blase  zu  entleeren,  keine  Muskelatrophie  und  nie  mehr  eine  Blasenlahmung 
entstehen  sehen.  Innerhalb  der  v org etr agen e n  Auffassung  er- 
scheinen  also  Muskelstor  ungen  als  etwas  ganz  Natiirliches, 
als  ein  Teiibild  der  Gesamtaufbraucherkrankung. 

Die  Funktionstheorie  leitet  auch  die  bekannte  Pu pillar s toru  ng  aus 
dem  Aufbrauche  ab.  Sie  allein  liisst  verstehen,  warum  znnachst  die  Fahigkeit 
der  Pupille,  auf  Licht  zu  reagieren,  wegfallt,  dann  erst  die  Akkommodation 
fur  Nfihe  und  Feme ;  denn  die  der  ersten  Funktion  dienenden  Bahnen  sind, 
solange  wir  wachen,  eigentlich  standig  in  Anspruch  genommen,  die  anderen 
relativ  seltener. 

Nun  werden  auch  die  so  haufig  beobachteten  Angenmuskel- 
st  or  ungen  in  anderem  Lichte  erscheinen.  Die  Augennmskeln,  die,  solange 
wir  wachen,  standig  innerviert  sind,  miissen  offenbar  auf  eine  grosse  Leistungs- 
fahigkeit  eingerichtet  sein.  Wenn  sie  doch  so  haufig  bei  Tabikern  erkranken 
—  dauernd  oder  nur  passager  —  wenn  25  -  30  °/0  aller  Tabischen  Paresen 
einzelner  Oculomotoriuszweige  haben  oder  Abducenslahmungen  aufweisen,  so 
wird  das  bei  einer  so  typischen  Erschopfungskrankheit  nicht  wundernehmen. 
Der  anatomische  Befund  —  einfacher  Schwund  in  der  Nervenfaser,  degene- 
rative Zellveiiinderungen  —  bei  den  tabischen  ausseren  Augenmuskellahmungen 
ist  genau  derselbe  wie  bei  der  Neuritis  aus  Uberanstrengung. 

Beobachtinig  v.  No  line.  Direktor  einer  Fabrik  wird  beim  iinvermuteten  Aufspringen 
einer  Ofentiir  durch  Weissglut  geblendet.  Als  die  Blendungserscheinungen  vorbei  waren 
bemerkte  or  Doppelsehcn.  Man  fand  links  Lalnnung  aller  ausseren  Oculomotoriuszweige. 
Spiiter  bei  der  Begutaclitung  wird  cine  bislier  unbekanntc  Tabes  gefunden. 

IJber  die  Kehlkopf affektionen  ist  vielfach  gearbeitet  worden.  Das 
wichtigste  Resultat  ist,  dass  den  am  haufigsten  beobachteten  Lahmungen  der 
meist  angestrengten  Postici,  auch  den  oft  vorkommenden  abnormen  Inner- 
vationen  anderer  Kehlkopfmuskeln  eine  Neuritis  zugrunde  liegt,  die  bald  nur 
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die  peripheren  Aste,  bald  audi  den  unteren  Vaguskern  selbst  ergreift.  Die 
so  haufig  im  sensiblen  Vaguskerne  nachzuweisenden  Veranderungen  bei 
Tabisclien  raiissen  zu  peripheren  Muskelinnervationsstorungen  koordinatorisclier 
Art  fiihren ;  vielleicht  liegt  in  ibnen  der  labile  Gleichgewichtszustand  begriindet, 
auf  dem  die  Larynxkrisen  erwachsen.  Im  anatomischen  Verhalten  und  im 
klinischen  Bilde  liegt  bier  niclits,  was  nicht  direkt  durch  den  Funktionsauf- 
brauch  erkliirbar  bleibt. 

Auch  die  Knochen-  und  Gelenkaffektionen  lassen  sich  ohne 
Zwang  gleicbartig  auffassen.  Hier  wirkt  zweierlei  mit:  ein  nervoser  Auf- 
brauch,  der  zu  Untergang  der  Innervationsbalm  fiihrt,  und  ein  peripherer, 
der  die  nun  unempfindlichen  Gewebe  mechanisch  zerstoren  lasst,  ohne  dass 
die  normaliter  hier  vorhandenen  schutzenden  Reflexe  dagegen  auftreten. 

Es  gibt,  soweit  ich  sehe,  eigentlich  nur  ein  en  zwingenden  Beweis 
dafiir,  dass  ein  Zusammenhang  von  Riickenmark  und  Knochen  fur  der  letzteren 
Erhalten  notwendig  ist.  Goltz  hat  ihn  gefiihrt,  als  er  einen  Hund  erhalten 
konnte,  dem  er  in  mehreren  Sitzungen  lange  Riickenmarksstiicke  entfernte. 
Bei  jeder  dieser  wochenlang  auseinander  liegenden  Operationen  waren  die 
Wirbel  leichter  zu  durchschneiden,  bei  der  letzten  konnten  sie  mit  einer 
gewohnlichen  Schere  getrennt  werden. 

Liegt  die  stiindige  Innervation  des  Sklerotoms  (Knochen,  Bander,  Ge- 
lenke)  innerhalb  des  Normalen  —  und  das  zu  bestreiten  liegt  beim  Vorhanden- 
sein  zahlreicher  Nerven  daselbst  kein  Grund  vor  — ,  so  ist  es  wieder  ein 
Postulat  der  Funktionstheorie,  dass  hier  Defekte  allmahlich  auftreten  und  dass 
sie  genau  das  Bi]d  bieten  miissen,  welchem  wir  auch  begegnen. 

Gehort  die  Tabes  in  der  Tat  zu  den  Aufbrauchkrankheiten,  so  muss  es 
gelegentlich  auch  zu  Entartungen  in  a  n  d  e  r  e  n  Gebieten  kommen  als 
den  sogenannten  klassischen.  In  der  Tat  findet  man  bei  fast  alien  alteren 
Fallen  nach  einer  mundlichen  Mitteilung  von  Weigert,  dass  ausser  den 
Hinterstrangfasern  auch  die  Ruckenmarkskleinhirnbahnen  und  viele  dilfus 
liegende  Bahnen  untergegangen  und  mehr  oder  weniger  durch  Gliawucherungen 
ersetzt  sind.  Nur  die  friiher  unzulanglichen  Untersuchungsmittel  haben  das 
bisher  nicht  erkennen  lassen.  Ebenso  sind  fast  regelmaiMg  im  Kleinhirn  viele 
Fasern  zugrunde  gegangen  und  findet  man  sehr  oft  die  absteigende  Vagus- 
glossopharyngeuswurzel,  auch  gelegentlich  die  Trigeminuswurzel  entartet. 
Das  alles  sind  von  der  Theorie  postulierte  Dinge.  Sie  verlangt  auch,  dass 
gelegentlich  der  Opticus  atrophiere. 

Die  Opticusatrophie  tritt  genau  wie  der  tabische  Prozess  als  primare 
Degeneration  der  Markscheiden  auf,  der  erst  sekundar  die  Gliawucherung 
folgt.  Die  Opticusatrophie  kann  jahrelang,  vielleicht  gelegentlich  dauernd 
isoliert  bestehen,  sie  muss  sich  nicht  notwendig  mit  dem  Gesamtsymptomen- 
komplexe  der  Tabes  vergesellschaften. 

Die  Tabes  kann  noch  Jahrzehnte  nach  der  Sehnervenatrophie  einsetzen. 
Mott  hat  eine  kleine  Zahl  von  Fallen  tabischer  Blindheit  seziert,  und  jedes- 
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mal,  auch  da,  wo  keine  ataktischen  Symptome  im  Leben  bemerkt  worden 
waren,  Degeneration  der  Hinterstrange  und  Hinterwurzelii  gefunden. 

Ein  Symptom  bei  der  Opticusatrophie  wiirde,  das  ist  von  Uthoff  und  von  Bing 
hervorgehoben  worden,  mil  der  Funktionshypothese  schlccht  stimmen:  Offenbar  liegen  die 
meistbenutzten  Opticusfasern  im  Zentrum  des  (lesichtsfeldes.  Zentrales  Skotom  kommt 
aber  seltener  vor  als  andere  Formen  des  Schnervenschwundes,  in  nur  2  <Vo  aller  Fallo, 
meint  Uthoff.  Wo  es  vorhanden  ist,  schliesst  sick  spater  immer  allgemeine  Atropine  an. 
Hoffentlieli  klaren  weitere  Untersuchungen  diesen  Widerspruch  auf. 

Wir  besitzen  viele  Zusammenstellungen  der  Einzelsymptome  bei  der 
Tabes  und  erfahren  aus  diesen,  dass  so  und  so  oft  Gefiiblsstorungen,  so  und 
so  oft  Sehstorungen  etc.  vorgekommen  sind.  Derlei  bat  nur  einen  rein 
beschreibenden  Wert  bisher;  es  gewinnt  aber  sofort  Leben,  wenn  man  in 
jedem  einzelnen  Falle,  wie  es  hier  regelmaisig  geschieht,  fragt,  waruni  gerade 
dieses  Symptom  da  ist,  warum  jenes  feblt. 

Natiirlich  erfalirt  man  nicht  immer  Befriedigendes,  aber  in  manchen 
Fallen  ergibt  die  Anamnese  direkt  die  Ursache  des  Einzelsymptoms.  So  bei 
jenem  Manne,  der,  scbon  mit  Tabes  im  Friistadium  behaftet,  einmal,  weil  er  in 
Damengesellschaft  war,  lange  seinen  TJrin  halten  musste.  Am  nacbsten  Morgen 
hatte  er  eine  Blasenlahmung,  die  er  bis  an  sein  Lebensende  behalten  bat. 
Wiederbolt  babe  icb  bei  Patienten,  deren  Lebensweise  nicbt  gerade  auf 
besonclere  Anstrengungen  hinwies,  festgestellt,  dass  sie  zu  der  Zeit,  wo  die 
ersten  tabiscben  Symptome  aufgetreten  waren,  sich  gerade  besonderen  ihnen 
ungewohnten  Anstrengungen  ausgesetzt  batten.  Natiirlich  muss  man  speziell 
bier  sorgfaltig  in  der  Anamnese  priifen.  So  wenig  die  Tabeskrankengescbichten 
aus  friiberen  Jahrzelmten  da  zu  verwerten  sind,  wo  es  sicb  urn  die  Frage 
Syphilis-Tabes  handelt,  weil  friiher  nicht  sorgfaltig  genug  hier  inquiriert  wurde, 
so  wenig  sind  auch,  soweit  solche  einmalige  oder  kurze  Uberanstrengungen 
in  Betracht  kommen,  jetzt  friihere  Journale  zu  verwerten.  Die  Wichtigkeit 
eingehender  Fragen  und  das  oft  iiberraschende  Resultat,  das  sie  hervorbingen, 
konnte  ich  oft  genug  meinen  Zuhorern  in  der  Poliklinik  demonstrieren. 

Wenn  ein  sitzend  lebender  Schneidermeister  an  Ataxie  der  Beine  erkrankt, 
so  spricht  das  zunachst  sehr  gegen  die  Funktionsschadigung.  Wenn  aber 
dann  eine  besondere  Fragestellung  ergibt,  dass  er  vier  Treppen  hoch  wohnt 
und  diese  seit  Jahren  mehrmals  taglicb  erklimmen  muss,  dann  sieht  das  Bild 
anders  aus.  Fast  in  alien  Fallen,  wo  die  Ataxie  vorherrschend  war,  babe  ich 
auch  die  Anstrengung  nachweisen  konneu.  Ein  Reitkurs,  ein  langer  Marsch, 
Jagdanstrengungen,  die  hohen  Anforderungen,  die  ein  Manover  an  einen 
Infanterieoffizier  stellte,  haben  wenige  Wochen  oder  auch  nur  Tage  spater 
zu  den  ersten  ataktischen  Symptomen  gefiihrt.  Ein  nichfcataktischer  Ingenieur 
erkrankte  rasch  wTahrend  einer  Ausstellung,  die  an  seine  Beine  —  er  hatte 
tagelang  zu  stehen  und  zu  erklaren  —  hohe  Anforderungen  gestellt  hatte. 
Ein  Kaufmann  erkrankte  an  Tabes,  bald  nachdem  er  vollig  durchnasst  und 
miide  eine  lange  Leiterwagenfahrt  gem acht  hatte,  der  eine  Bergbesteigung 
folgte.   In  einem  analogen  Fall,  den  Bra  sell  (Deutsche  Zeitschrift  fur  Nerven- 
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heilkunde  Bel.  20,  S.  357)  beschrieben  hat,  entwickelten  sich  bei  einem  Arzte 
ganz  acut  im  Anschluss  an  eine  schwere  Gebirgswanderung  eine  sehr  schwere 
Ataxie  unci  heftige  lanzinierende  Schmerzen.  Syphilis  Avar  vorausgegangen. 
Gaupp  —  brief liche  Mitteilung  —  hat  einen  Feinmechaniker  beobachtet,  bei 
dem  sich  24  Jahre,  nachdem  er  eine  Lues  akquiriert  hatte,  eine  Tabes  ent- 
wickelte,  die  fast  ausschliesslich  die  oberen,  wesentlich  angestrengten  Extremi- 
taten  ergriff.  Wahrend  hier  die  ataktischen  Erscheinungen  sehr  hochgradig 
waren,  entwickelte  sich  nur  eine  ganz  unbedeutende  gleichartige  Affektion  in  den 
Beinen.  Der  Kranke,  der  ohne  Stock  gehen  konnte,  vermochte  sich  seiner  Arme 
kaum  mehr  zu  bedienen  :  er  konnte  sich  nicht  mehr  allein  an-  und  ausziehen. 

Diese  Beispiele  liessen  sich  leicht  vermehren.  Ich  erinnere  nur  an  die 
von  Hirt  und  neuerdings  von  Ley  den  mitgeteilten  Fi'ille  von  Tabes  bei 
Naherinnen  etc.,  ganz  besonders  aber  sei  auf  das  Material  hingewiesen,  das 
die  treffliche  Tabes-Paralysearbeit  von  Mott,  Arch,  of  Neurology  und 
Psychopathology  Bd.  2,  enthalt.  „Meine  eigene  Erfahrung",  meint  Mott, 
„hat  mich  mehrere  Falle  kennen  gelehrt,  in  denen  die  Beschaftigung  offenbar  den 
Sitz  der  Liision  bestimmte.  Unter  60  im  Spital  oder  auswarts  beobachteten 
Tabikern  waren  nur  zwei,  die  nicht  arbeiteten  und  ihre  Beine  anstrengten. 
Zwei  Kommis  waren  darunter;  der  eine  liatte  nur  cervicale  Symptome,  der 
andere  hatte  sehr  friih  Armsymptome  und  wurde  spiiter  taboparalytisch.  Bei 
einem  berittenen  Schutzmann  wurde  zuerst  der  Arm  ergriffen,  welcher  die 
Ziigel  zu  halten  pflegte.  Zwei  Kistenmacher,  ein  Teppichleger,  ein  Sortierer 
bei  der  Paketpost  erkrankten  friih  und  besonders  deutlich  in  den  Armen.  Bei 
zwei  Schneidern  war  allerdings  Beintabes  vorhanden,  aber  das  waren  Nah- 
maschinenarbeiter.  Bei  18  Fallen  von  Tabesparalyse,  in  denen  die  spinalen 
Symptome  vor  den  cerebralen  aufgetreten  waren,  konnte  16  mal  nachgewiesen 
werden,  dass  eine  Beschaftigung  vorlag,  die  vorwiegend  die  Beine  anstrengte." 

Die  folgende  Beobachtung  zeigt  vielleicht  besser  als  eine  bisher  ver- 
offentlichte  den  schadlichen  Einfluss  der  Funktion  bei  einem  Luetischen.  Dei- 
Patient  wird  von  mir  seit  14  Jahren  beobachtet. 

Kraftiger  Mann,  fruher  Lues,  1S90  typischer  tabischer  Symptomenkomplex :  seltene 
lanzinierende  Schmerzen,  sehr  geringe  Ataxie,  spinale  Myose  mit  fehlendem  Lichtreflexe. 
Keine  Sehnenreflexe.  Patient  war  eifriger  Tourist  und  hat  ohne  Stoning  in  don  nachsten 
Jahren  viele  Bergtouren  gemacht.  Trotzdem  wurde  er  nicht  deutlich  ataktisch,  audi  nicht, 
als  er  im  Winter  1897/98  viol  Zimmergymnastik  trieb !  Im  Friihjahr  1898  machte  er  in 
lustiger  Herrengesellschaft  eine  Italienreise,  weil  er  sich  ganz  geheilt  glaubte,  in  den  letzten 
Jahren  audi  kaum  drei-  oder  viermal  Schmerzen  gehabt  liatte.  Er  trug  sein  Handgopack. 
In  Luzern  schon  trat  Taubheit  im  einen  Ulnaris  ein  ;  sie  verschlechterte  sich  in  wenigen 
Tagen,  und  nun  wurde  der  gauze  Arm  schwach,  unsicher,  unbrauchbar.  Die  Reise 
wurde  fortgesetzt;  aber  als  man  am  zehnten  Reisetage  den  ganzen  Vormittag  den 
Vatikanischen  Sammlungen  gewidmet  hatte,  wurde  das  linke  Bein  „schwer".  Trotzdem 
ging  es  weiter  in  Rom  auf  Besichtigungen.  Aber  am  zwolften  Tage  war  Gehen  nur  noch 
mit  einem  Stock  moglich:  die  Beine  waren  unsicher.  Audi  der  Arm  liatte  sich  verschlimmert. 
Einige  Tage  spater  —  in  Neapel  —  versagten  die  Beine  ganz.  Patient  konnte  keine  Treppe 
mehr  steigen,  so  schleuderte  er.  Er  griff  zu  Kriicken,  aber  die  Arme  und  die  Finger  waren 
„steifu,  er  konnte  die  Kriicken  nicht  mehr  halten.    Gctragen  und  gehoben  wurde  er  heim- 
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warts  gebracht.  Mehrere  Tage  war  er  hier  in  Beobachtung  der  Heidelberger  Klinik,  dann 
sah  ich  ihn  wieder.  Vier  Wochen  strengster  Bettruhe  besserten  so  weit,  dass  er  wieder 
ohne  Stiitze  gehen,  in  der  fiinftcn  Woche  auch  ziemlich  sicher  die  Treppen  herab-  und 
hinaufsteigen,  seinen  Beruf  als  Kaufmann  wieder  aufnehmen  konnte.  Anch  das  Schreiben 
war  wahrend  der  Heimreise  unmoglich  geworden.  Im  Lanfe  des  Sommers  besserte  sich 
das  Gehen  so  weit,  dass  er  im  Herbst  schon  wieder  stnndenlange  Spaziergange  maclien 
konnte  :  aber  noch  im  Dezember  konnte  er  weder  sich  auf-  und  zuknopfen  noch  schreiben. 
Die  Ataxie  der  Beine  war  ganz  gering,  Schmerzen,  Blasen-  oder  Mastdarmstorungen 
bestanden  nicht.  Immerhin  wurde  der  Patient  allmahlich  wieder  so  weit  wohl,  dass  er, 
trotz  meiner  Warnnngen,  sich  Anfang  1901  beim  Bane  seines  Hauses,  dann  wahrend  eines 
Brandungliickes  ganz  erhebliche  korperliche  Strapazen  zumutete.  Zwei  Tage  nach  dem 
letzteren  trat  in  beiden  Beinen  komplette,  hochstgradige  Ataxie  eim  Patient  konnte  weder 
gehen  noch  stehen.  Die  Hande  blieben  in  dem  guten  Zustande,  den  sie  allmahlich  gewonnen 
batten.  Patient,  ein  gewandter  Schreibmaschmenschreiber,  bediente  sich  der  Maschine  seit 
1900  ohne  Stoning  oder  Schaden,  in  allerdings  nicht  anstrengendem  Mafie.  Nun  erneute 
Bettlage,  aber  erst  Anfang  Jnni  lernte  Patient  wieder  stehen  und  erst  Ende  Juni  wieder 
gehen.  Von  da  an  erfolgte  wahrend  des  Gebrauchs  von  Salz-  und  von  kohlensauren 
Badern  bei  sehr  sorgfaltig  regulierter  Rulie  eine  rasche  Besserung.  Im  Herbste  schon 
konnten  kleine  Ausfliige  gemacht  werden,  und  seitdem  —  es  sind  drei  Jahre  darnber 
hingegangen  —  ist  der  Patient  zwar  noch  etwas  ataktisch,  hat  auch  seine  Pupillarstorung 
und  etwas  Unsicherheit  des  einen  Amies  noch,  ist  aber,  belehrt,  wie  er  zu  leben  habe, 
vollig  von  storender  Ataxie  verschont  geblieben  und  geht  seinem  Berufe  nach. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  folgende  Fall,  auch  weil  er  die  Mangel 
unseres  anamnestischen  Verfahrens  aufdeckt. 

Alter  Ta biker  mit  maJuger  Ataxie  der  Beine,  aber  guter  Coordination  der  Arme 
wird  nach  einer  Reise  in  den  letzteren  und  den  Handen  ataktisch.  Er  weiss  von  kei  ner 
Anstrengung  dor  letzteren.  Spater  erscheinen  von  ihm  Beschreibungen  dieser 
Segelreise.  Hier  erzahlt  er  Avie  er  bei  den  furchtbaren  Stiirmen  wahrend  Wochen  sich  am 
Tag  und  oft  in  der  Nachtkoje  auch  mit  aller  Kraft  anklammmern  musste  um  nicht  herum- 
geschleudert  zu  werden,  schildert  also  ganz  enorme  Anstrengungen  gerade  der  Arme. 

Besonders  lehrreich  fiir  den  Einfluss  der  Anstrengung  auf  die  Entwicklung 
der  Tabes  sind  die  beiden  folgenden  Falle,  die  ich  Herrn  Lo  wen  thai  in 
Braunschweig  verdanke,  weil  sich  einzelne  Symptome  vorwiegend  tinseitig 
entwickelten. 

1.  43  Jahre  alter  Kapellmeister,  der  mit  der  Korperlast  auf  dem  rechten  Beine  taglich 
mehrere  Stunden  mit  dem  rechten  Arm  dirigiert.  Es  hat  sich  ein  schwankender  Gang, 
die  typische  Pupillenreaktion  und  Verlust  der  Sehnenreflexe  entwickelt.  Aber  die  Ataxie 
ist  im  rechten  Bein  erheblich  grosser  als  im  linken.  Er  kann  auf  dem  rechten  Fusse 
ii  b  e  r  h  a  u  p  t  n  i  c  h  t  m  e  h  r  stehen,  links  aber  wohl. 

2.  48-jahriger  Bahnbeamter,  der  1898  eine  Quetschung  des  rechten  Knies  erlitten 
hat,  das  jetzt  noch  zeitweise  anschwillt:  er  schont  es  sehr.  Von  1901  ab  entwickelt  sich 
auf  luetischer  Basis  eine  Tabes,  die  1905  iiberall  mit  alien  typischen  Symptomen  vorhanden 
ist.  Nur  eins  fiel  dem  Untersucher  auf :  auf  dem  geschontenBein  ist  der  Sehne n- 
reflex  noch  vorhanden  und  der  Sohlenreflex  starker.   Links  fehlt  der  Sehnenreflex  total. 

Wenn  die  Tabes  einerseits  von  der  Hohe  der  postluetischen  Vergiftung 
und  andererseits  von  der  Intensitiit  der  Anforderungen  abhangig  ist,  welche 
an  das  Nervensystem  gestellt  werden,  dann  werden  die  meisten  Falle  ziemlich 
gleichmaliiig  voranschreiten,   wenn  sie   sich  nicht  schonen.    Man  wird  aber 


Die  posttoxischen,  speziell  die  postsyphilitiscken  Nervenkrankheiten. 


59 


immer  wieder  Menschen  begegnen,  die  sich  sehr  schnell  aufbrauchen  und 
namentlich  auch  gelegentlich  solchen,  die  trotz  holier  Anforderungen,  wenn 
eben  die  Vergiftung  keine  holie  war,  stationar  bleiben.  In  sehr  vielen  positiven 
Fallen  lasst  sich  zeigen ,  dass  gerade  besonders  angestrengte  Menschen 
leicht  an  Tabes  erkranken,  Offiziere,  Lokomotivfiihrer,  z.  B.,  wenn  sie  einmal 
Syphilis  gehabt  haben.  Dann  bieten  die  Fiille,  wo  trotz  Syphilis  keine  Tabes 
oder  trotz  tabischer  Symptome  keine  Ataxie  auftrat,  nach  anderer  Richtung 
Interessantes.  Schon  die  Untersnchung  nach  den  Berufen  spricht  dafiir 
(s.  oben) ;  dann  ware  im  gleichen  Sinne  zn  verwerten,  dass  Frauen  relativ 
viel  seltener  tabisch  werden  als  Manner;  endlich  scheinen  mir  die  sogenannten 
abortiven  Formen  von  besonderera  Interesse.  Die  vier  Falle  von  Dejerine, 
wo  sich,  trotzdem  jahrelang  ein  tabischer  Symptomenkomplex  bestand,  keine 
deutliche  Ataxie  entwickelt  hatte,  betreffen  alle  Menschen  sehr  sedentarer 
Lebensweise:  einen  Beamten,  einen  Kommis,  einen  Schreiber;  der  vierte,  ein 
Banqnier  ist  heute  noch,  trotzdem  er  sich  in  Jagd  und  Sjjort  keineswegs 
schont,  gesund.  Hier  wird  man  etwa  das  Moment  der  Infektion  geringer 
ansetzen  miissen.  Ich  mochte  an  dieser  Stelle,  weil  es  in  vielen  Kritiken,  die 
mir  vorgekommen  sind,  vergessen  wurde,  ausdriicklich  nochmals  hervorheben, 
dass  die  Tabesursache  eine  doppelte  ist,  und  dass  ein  Stillstand  ebensowohl 
eintreten  konnte,  wenn  die  Giftwirkung  gering  ist  oder  sicli  erschopft  hat,  als 
Avenn  die  Anforderungen  an  den  geschiidigten  Korper  nachlassen.  Meine 
personliche  Erfahrung  geht  allerdings  dahin,  dass  das  letztere  Moment  das 
haufiger  ist;  immerhin  sind  Syphilisinfektionen  von  soldier  Bosartigkeit  bekannt, 
dass  sie  bei  den  normalen  Anforderungen  des  Lebens  zu  schnellster  Ataxie 
fiihren.  Das  erschwert  naturlich  die  Ausdeutung  jedes  einzelnen  Falles,  es 
sind  im  vorstehenden  aber  genugend  Beweise  fiir  den  Enfluss  des  funktionellen 
Momentes  erbracht.  Yielfach  geht  bei  Tabischen,  wenn  sie  erblinden,  eine 
bereits  vorhandene  Ataxie  wieder  zuriick,  und  wenn  die  Erblindung  ein  Friih- 
symptom  war,  entwickelt  sich  manchmal  gar  keine  Ataxie.  Dieses  fiir  die 
bisherige  Auffassungsweise  ratselhafte  Verhalten  hndet  durch  die  Funktions- 
theorie  ausreichende  Erklarung.  Zweifellos  werden  Biinde  weniger  korperliche 
Anstrengungen  machen  als  Sehende,  sie  bringen  durch  die  relative  Ruhe  ihre 
Ataxie  ganz  ebenso  zuriick,  wie  der  oben  zitierte  Italienreisende  es  zweimal 
durch  Bettruhe  vermocht  hat.  Sind  sie  aber  durch  ihren  Beruf  oder  sonstwie 
genotigt  zu  arbeiten,  so  werden  sie,  dafiir  bringt  die  These  von  Leri,  Paris 
1904,  Beweise  genug,  ganz  ebenso  ataktisch  wie  andere  Tabiker.  Wer  das 
sedentare  Leben  der  Orientalen  kennt,  dem  wird  es  nicht  wunderbar  scheinen, 
dass  die  auffallendste  Form  der  Tabes,  die  ataktische,  dort  so  selten  ist,  dass 
man  friiher  behaupten  konnte,  es  gabe  fast  keine  Tabes  dort.  Erst  die  ge~ 
naueren  Untersuchungen,  welche  von  Avissenschaftlich  gebildeten  Arzten  in 
Agypten  und  der  Tiirkei  wahrend  der  letzten  Jahre  angestellt  wurden,  liessen 
das  Irrtumliche  dieser  Anschauung  erkennen.    So  viel  vom  Gesamtbild. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  sind  die  Friihsymptome  und  die  sog. 
abortiven  Fa  lie.    Beide  werden  von  der  Funktionstheorie  gefordert. 
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Jeder  Erfahrene  weiss,  dass  sie  jahrelang  bestehen  konnen,  ohne  dass 
an  die  Pupillenstorung,  die  Selmervenatrophie,  den  mangelnden  Sehnerven- 
reflex  oder  die  lancinierenden  Schmerzen  sich  irgend  andere  Symptome 
anschliessen,  und  in  der  Praxis  begegnet  man  nicht  selten  Fallen,  die  all  ihr 
Lebtag  bei  diesen  Frtihsymptomen  bleiben.  Die  Ersatztbeorie  allein  weiss  sie 
zu  erklaren,  wenn  sie  derlei  als  Partialaufbrauch  eines  bestimmten,  gelegent- 
lich  mebr  angestrengten  Apparates  auffasst,  dem  keineswegs  gleich  oder 
iiberhanpt  je  bei  den  sonst  disponierten  weiterer  Aufbraucb  folgen  muss. 

Diese  Einzelsymptome  sind  desbalb  aucb  so  interessant,  weil  sie  gelegentlicb 
auf  dem  Bod  en  ganz  anderer  Schiidigungen  aucb  vorkommen.  Neuerclings  hat 
Schulze  z.  B.  reflektoriscbe  Pupillenstarre  im  Verlaufe  schwerer  Pneumonien 
auftreten  gesehen,  und  Binswanger  gibt  an,  dass  nach  scbweren  epilepti- 
scben  Anfallen  oft  die  Sehnenreflexe  voriibergebend  verscbwinden  —  aufge- 
brauclit  werden,  wiirde  ich  sagen.  Mit  diesen  Einzelausfallen  weiss  natttrlicb 
die  Gifttbeorie  nicbts  anzufangen,  die  Funktionstbeorie  aber  postuliert  geradezu, 
dass  es  Falle  geben  muss,  wo  wahrend  kurzer  Disposition  vielleicht  oder 
durcb  abnorme  Anstrengung  zu  bestimmter  Zeit  nur  einzelne  Teile  zugrunde 
gehen.  Es  kann  ja  die  Resistenz  sowobl  wie  die  Anforderung  zu  verschiedenen 
Zeiten  sebr  wobl  eine  wecbselnde  sein.  Wirkt  die  Grundschadigung  dauernd 
oder  sind  die  Anforderungen  dauernde,  dann  wird  sich  das  Gesamtbild  ent- 
wickeln,  ist  dem  nicht  so,  dann  kann  es  beim  Untergang  einzelner  Bahnen 
bleiben.  Gewiss  sind  das  hypothetische  Sachen,  aber  ich  bringe  sie  vor, 
weil  sie  zeigen,  dass  in  der  Tat  ein  Weg  zur  Erklarung  da  ist,  wo  bisher 
auch  nicht  einmal  nach  einer  Erklarung  gesucht  werden  konnte. 

Es  sind  garnicht  so  wenige  Falle  bekannt,  wo  es  bei  der  Affektion 
nur  einzelner  Gebiete  gebli^ben  ist.  Ausser  der  Opticusatrophie,  die  besprochen 
ist,  mag  an  die  vielfach  beschriebenen  Falle  „abortiver  Tabes"  erinnert  werden. 
in  denen  es  bei  lancinierenden  Schmerzen  und  Pupillenstorung  oder  bei 
Abschwachung  der  Sehnenreflexe  neben  Schmerzen  oder  jahrelang  nur  bei 
Pupillarstorung  geblieben  ist.  Scbon  vor  Jahrzehnten  hat  St  rump  ell  solche, 
auch  auf  Grund  anatomiscber  Befunde  -  -  es  waren  nur  wenige  Wurzeln 
und  die  nur  partiell  erkrankt  —  bescbrieben.  Nageotte- Revue  Neurol,  1895, 
hat  bei  einem  Paralytiker,  der  aucb  etwas  Seitenstrangaffektion  hatte,  nach- 
weisen  konnen,  dass  im  Hinterstrang  nur  ein  einziges  Wurzelpaar  aufsteigend 
entartet  war;  S  chaffer  hat  ebenfalls  solche  Falle  gesehen.  Auch  von 
anderen  Autoren  ist  Derartiges  bekannt. 

Diese  Skizze  soli  nicht  zu  weit  ausgedehnt  werden.     Ich  glaube,  sie 
zeigt  geniigend  an  Beispielen,  dass  fast  alle  T abe s symptom e  heute 
scbon  v o m  Standpunkte  der  Funktionstbeorie  a u s  v e r s t a n  d  e  n 
werden,  j  a  nocli  mebr,  dass  —  diese  T h e  o r i e  einmal  zugegeben 
-  ziemlich  alle  Tab  es  symptom  e  postuliert  werden  m  lis  sen. 

Vermag  sie  auch  den  sogenannten  Komplikationen  der  Tabes  gerecht 
zu  werden? 
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In  unserem  Sinne  sind  solche  natiirlieb  keine  echten  Komplikationen, 
sondern  nur  Krankheiteii,  die  nicht  regelmiiiaig  zu  dem  Gesamtbilde  hinzu- 
treten,  das  sich  aus  den  Einzelsymptomen  aufbaut. 

Wenn  es  einen  peripheren  unci  einen  spinalen  Aufbrauch  i>* i I j t ,  dann  ist 
zu  erwarten,  dass  auch  eine  cerebrale  Form  desselben  existierfc  und  dass  sic 
sich  jenen  anderen  Arfcen  gelegentlich  zugeselle  oder  gar,  wenn  besonders 
das  Gehirn  bei  einem  Disponierten  in  Ansprueh  genommen  ist,  vor  ihnen 
auftrete.  Wie  weit  die  psychischen  Storungen  in  und  nach  akuten  Krank- 
heiten  hierher  gehoren,  das  muss  weiteren  Studien  vorbehalten  bleiben,  wir 
kennen  aber  sehr  gut  bereits  den  postsyphilitischen  Gehirnauf  brauch ,  die 
sypbilitiscbe  Form  der  Paralysis  progressiva. 

Die  Paralyse  gilt  im  allgemeinen,  wenn  ich  wieder  den  Lehrbiichern 
folge,  als  eine  eigene  Krankheit,  die  sich  nicht  so  selten  mit  einem  spinalen 
Prozess  vergesellschaftet,  welcher  entweder  der  Tabes  sehr  iihnlich  oder  mit 
dieser  identisch  ist.  In  den  letzten  Jahren  neigt  man  zu  der  Ansicht,  dass 
anatomisch  mindestens  kein  Unterschied  zwischen  beiderlei  Riickenmarks- 
affektionen  besteht.  Auch  dass  beide  klinisch  identisch  sind,  wircl  wiederholt 
behauptet,  weniger  gerade  von  den  Psychiatern  als  von  den  Neurologen. 
(Raymond,  Nageotte,  ich  selbst  1894,  Gaupp,  S chaffer  und  Mott. ) 

Es  gibt,  meint  der  letztere  nur  eine  Tabes,  die  im  Gehirn  oder  im 
Riickenmarke  oder  im  Opticus  oder  in  den  Visceraln erven  beginnen  kann. 
Auch  in  der  Diskussion,  welche  Mott  in  der  Pathological  Society  eroffnete. 
traten  die  ersten  Neurologen  Englands  im  wesentlichen  fur  die  Einheit  beider 
Krankheiten  ein  und  zur  gleichen  Meinung  neigt  man  nach  der  Ansicht, 
die  ich  nach  verschiedenen  Kongressdebatten  gewinne,  anch  bei  uns  und  in 
Frankreich. 

Die  Aetiologie  der  Paralyse  spricht  durchaus  im  gleichen  Sinne. 
Syphilis  liegt  ihr  in  so  holier  Prozentzahl  zngrunde,  dass  alle  anderen  Noxen 
erst  in  spaterer  Linie  kommen.  Dann  ist  sehr  oft  schon  darauf  aufmerksam 
gemacht  worden,  dass  die  Krankheit  ausbricht  wenn  der  Disponierte  dazu 
entweder  geistig  relativ  tiberangestrengt  wird  oder  einen  besonderen  Schreck, 
Trauma,  Sorgen  etc.  durchzumachen  hat. 

Mott  hat  einige  Falle  geseken,  in  denen  der  Kummcr  liber  eine  friihe  Erblindung 
offenbar  eine  Rolle  spielte.  Ich  kenne  einen  leicht  tabischen  Reserveoffizier,  bei  dem  ein 
strenger  Verweis  wahrend  eines  Manovers  die  Paralyse,  die  bis  dahin  niemand  vermntet 
hatte,  zur  schnellen  Entwickhmg  brachte.  Die  Zah]  dieser  Beispiele  wird  sich  sehr  leicht 
vermehren  lassen,  jeder  Nerven-  und  Irrenarzt  kennt  solche.  Raymond  hat  zvvei  Briider 
aus  einer  nenropathischen  Familie  gesehen,  die  beide  syphilitisch  waren :  der  eine.  ein 
Kaufmann,  arbeitet  geistig  und  wird  Paralytiker,  der  andere,  ein  Offizier,  ermiidet  sein 
Riickenmark  „de  tontes  facons1'  und  wird  mit  41  Jahren  Tabiker!  (Cit.  Nageotte 
These  S.  146). 

Wir  iibersehen  natiirlieb  das  geistige  Innenleben  eines  Mitmenschen  viel 
zu  wenig,  als  dass  man  erwarten  diirfte,  nun  in  jedem  Falle  von  Paralyse 
die  Aufbrauchursachen  zu  linden.  Es  kann,  darauf  sei  nur  hingewiesen, 
fur  einen  Beschrankten  oder  Weltungewandten  irgend  ein  Vorgang,  irgend 
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eine  Sorge,  irgend  em  Familienverhaltnis  schwere  Schadigung  bedeuten, 
das  clem  examinierenden  Arzte  vollig  gleichgiiltig ,  minimal  erscheint. 
Die  enormen  Ziffern  hereditiirer  Belastung,  welche  man  unter  den  Paralytischen 
findet,  weisen  sclion  darauf  hin,  dass  die  geistige  Inanspruchnahme  sehr  oft 
abnorme  Menschen  trifft.  Aus  unserer  Unkenntnis  in  diesen  Dingen  und 
aus  imserem  Mangel  an  psychologischem  Konnen  wird  man  jedenfalls  keinen 
Einwand  gegen  die  vorgetragene  Auffassung  ableiten  diirfen.  Eher  sollte  es 
hier,  wie  in  Neurologicis,  zu  besserem  Fragen  auffordern,  nachdem  einmal 
die  Richtung  der  Fragestellung  gegeben  ist. 

Durchaus  im  Sinne  des  Funktionsaufbraucbes  liegt  es,  dass  die  Paralyse 
sehr  viel  haufiger  beim  Manne  als  bei  der  Frau  ist,  ebenso,  dass  sie  in  Stiidten 
haufiger  vorkommt  als  bei  der  Landbevolkerung.  Ein  hervorragender  Schweizer 
Irrenarzt  hat  mir  mitgeteilt,  dass  er  innerhalb  der  Landbevolkerung  namentlich 
da  Paralyse  begegne,  wo  es  sich  um  Menschen  handelte,  die  einen  grossen  Teil 
ihres  Lebens  fern  von  der  Heinrat  im  Kanipfe  urns  Leben  verbracht  haben. 
Bei  den  zu  Hause  gebliebenen  rufe  vorausgegangene  Syphilis  fast  immer  nur 
Tabes,  selten  Paralyse  hervor.  Kraepelin  hat  beobachtet,  dass  in  Java, 
wo  viele  luetische  Europaer  paralytisch  werden,  die  eingeborene  Bevolkerung 
verschont  bleibt. 

Ohne  Kenntnis  meiner  Untersuchungen  ist  Tiemann,  der  in  von 
Syphilis  durchseuchten  Gegenden  in  Trinidad,  Jamaica  und  Venezuela  seine 
Untersuchungen  augestellt  hat,  zu  der  Uberzeugung  gekommen,  dass  die 
relative  Seltenheit  der  Paralyse  bei  der  eingeborenen  Bevolkerung,  welche  er 
konstatieren  konnte,  darauf  zuriickzufiihren  sei,  dass  hier  nicht  ein  so  inten- 
siver  Kampf  urns  Dasein  wie  in  der  gemaiugten  Zone  zu  fiihren  ist.  In 
diesem  Sinne  spricht  ja  auch  die  rapide  Zunahme  der  Paralyse  bei  uns,  und 
sprechen  die  Untersuchungen  von  Baelz,  wonaeh  in  Japan  erst  seit  dem 
rapiden  Aufschwung  der  letzten  Jahre,  die  Paralyse  haufig  wird.  Das  Alter, 
in  dem  die  Krankheit  auftritt,  ist  das  der  starksten  Inanspruchnahme. 
Wie  bei  der  Tabes  ist  auch  hier  ( Wol  lenb  erg,  Charitematerial)  die  Be- 
teiligung  der  Prostituierten  auffallend  gering.  Auch  die  Folgen,  welche  die 
Syphilis  in  der  Ehe  hat,  sprechen  im  Sinne  des  Funktionsaufbrauches. 
Men  del  hat  zuerst  bemerkt,  dass  dann  bei  dem  Manne,  der  ja  geistig  mehr 
im  Kampfe  steht,  leichter  die  psychischen,  bei  der  Frau  eher  die  spinalen 
Symptome  auftreten.  Dasselbe  fand  Raecke  (Monatsschrift  fur  Psychologie 
und  Neuroiogie  Bd.  0)  bei  grosserem  Material. 

Es  hiesse  eine  lange  Reihe  iiberall  leicht  auffindbarer  Untersuchungen 
und  Statistiken  aufrollen,  wenn  auf  das  oder  die  Leiden  zuriickgegangen 
werden  sollte,  wahrend  deren  jener  Aufbrauch  leicht  stattfindet.  Sicher  spielt 
die  Lues  eine  Hauptrolle  —  einzelne  Statistiker  haben  bis  zu  75  °/0  Lnetische 
unter  den  Paralytischen  gefunden,  vielleicht  auch  die  Hereditat.  Man  kami 
sich  ja  ausdenken,  dass  ein  Arbeiten  mit  zu  schwach  angelegtem  Gehirn 
ganz  zu  den  gleichen  Resultaten  fiihren  mag  wie  ein  solches  mit  erschopfbarem. 
Ganz  wie  bei  den  peripheren  und  spinalen  Nervenleiden  wird  es  fur  Ent- 
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wicklung  und  Kombination  der  Symptome  natiirlich  audi  einen  Unterscliied 
machen,  welche  Erkrankung  den  leichteren  Aufbrauch  ermoglicht  Der  diffuse 
Untergang  von  Nervenfasern,  welchen  etwa  Atherom  oder  Alkoholismus  oder 
Blei  begiinstigen,  wird  bei  jeder  dieser  Schadigungen  anders  verlaufen  als 
der  postsyphilitische.  In  der  Tat  kennen  wir  nach  all  diesen  Noxen  bereits 
Hirnkrankheiten,  die  so  ahnlich  dem  Bilde  der  Paralyse  verlaufen,  dass  es 
erst  in  den  letzten  Jaliren  gelungen  ist,  sie  von  jenen  siclier  zu  scheiden. 
Fur  Blei  und  fiir  Alkohol  sind  die  Unterscbiede  in  der  Tat  betrachtliche ; 
die  Paralyse  der  Atheromatosen  ist  aber  erst  neuerdings  von  Alzheimer  von 
der  typischen  Paralyse  einerseits,  den  Involutionsformen  andererseits  geschieden 
worden.  Ausserdem  machen  es  die  Arbeiten  von  Vogt  und  Ron  don  i 
durchaus  wahrscheinlich,  dass  es  auch  eiue  infantile  der  typischen  Paralyse 
ahnliche  Erkrankung  gibt,  die  auf  mangelhafter  Rindenanlage  sich  aufbaut. 

JedenfaUs,  wie  immer  sich  die  Grundlagen  der  Paralyse  bei  weiterem 
Studium  des  Materials  gestalten  mogen,  es  wird  das  Funktionelle  als  die 
eigentlich  auslosende  und  weiterhin  schadigende  Ursache  sehr  wesentlich  in 
Betracht  kommen. 

Die  Untersuchungen  Nissls  und  Alzheimer  s  lehrten  bereits,  dass 
dem  klinischen  Bilde  Veranderungen  in  verschiedenen  Gewebsteilen  des 
Gehirnes  zugrunde  liegen  konnen.  Aber  es  ist  heute  schon  sicher,  dass  der 
primare  Prozess  am  Nervengewebe  einsetzt,  dass  hier  ausser  einfachem 
Nervenschwunde,  der  Erschopfung  sehr  ahnliche  Bilder  in  den  Ganglienzellen 
vorkommen.  In  alien  Teilen  des  Gehirns  schwinden  Nervenbahnen,  Glia  tritt 
an  ihre  Stelle,  in  mannigfacher  Weise  wuchernd.  Es  ist  mir  audi  nach 
Kenntnisnahme  der  trefflichen  A lzheimer schen  Untersuchungen  noch  immer 
sehr  wahrscheinlich,  dass  die  mannigfachen  dort  beschriebenen  vascularen 
und  perivascularen  Prozesse  bei  der  Paralyse  nur  Folge  des  Nervenunter- 
ganges  sind,  der  hier  durch  die  spezielle  Noxe  (Lues?)  in  besonderem  Tempo 
verlauft.  Ganz  besonders  spricht  es  gegen  eine  reine  Giftwirkung,  wenn  wir 
erfahren,  dass  alle  diese  Prozesse  nicht  immer  diffus  sind,  dass  sie  vielmehr 
gelegentlich  nur  einzelne  Rindengebiete  oder  gar  nur  bestimmte  Rinclen- 
schichten  befallen.  Die  Untersuchungen  von  Alzheimer  weisen  darauf  hin, 
dass  diese  Krankheit  sich  vielleicht  zusammensetzt  aus  Aufbrauch-  und  aus 
Herdaffektionen.  Wie  gerade  diese  letzteren  sich  lokalisieren,  das  haben  uns 
jetzt  eben  die  schonen  Untersuchungen  von  Spielmeyer  iiber  die  Trypano- 
somenaffektionen  gezeiort. 

Lasst  sich  so  die  Paralyse  nach  ihrem  Auftreten  und  nach  ihrer  Anatomie, 
nach  ihren  Kombinationen  und  Abarten  vom  Gesichtspunkte  des  Funktions- 
aufbrauches  auf  krankem  Boden  verstehen,  so  ist  doch  zunachst  ihre  Sympto- 
matologie  in  dieser  Hinsicht  noch  nicht  gut  zu  verwerten.  Das  liegt  am 
schlechten  Stande  unserer  Kenntnisse  von  den  Beziehungen  der  einzelnen 
Gehirnteile  schon  zur  normalen  seelischen  Funktion.  Hier  Averden  wir  wohl 
noch  ein  gutes  Stiick  Vorarbeit  zu  schaffen  haben;  ehe  wir  zum  Verstandnis 
der  schweren  Storung  des  psychischen  Gleichgewichts  kommen,  welches  uns 
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in  der  Paralyse  entgegentritt.  Bereits  aber  ist  bekanntlich  durch  die  schonen 
Arbeiten  von  Wernicke,  Liepmann  u.  a.,  dann  durch  die  Studien  von 
S  chaffer  ein  Anfang  gemacht.  Den  Verlauf  erklart  die  Funktionshypothese 
jedenfalls  besser  als  die  neuerdings  besonders  durch  Kraepelins  Arbeiten 
wieder  im  Vordergrund  stehende  Gifthypothese,  das  Progressive  sovvohl  wie 
die  Remissioneu,  welche  den  Psychiatern,  die  es  mit  der  Intoxikationshypothese 
erust  nahmeu,  immer  sehr  merkwiirdig  vorgekommen  sind.  Denn  es  liegt  auf 
der  Hand,  dass  bei  zu  Untergang  durch  die  Funktion  geneigtem  Cortical- 
apparat  immer  die  normalen  Anf order  ungen  des  geistigen  Lebens  dann 
besonders  schiidlich  wirken  miissen,  wenn  bereits  ein  Teil  des  Apparates 
vernichtet  ist,  und  es  ist  begreiflich,  dass  selbst  u liter  diesen  erschwerenden 
Verhaitnissen  das  Leiden  voriibergehend  sistieren  kann,  wenn  die  ausseren 
Auforderungen,  etwa  durch  den  schiitzenden  Aufenthalt  in  eiuer  Anstalt, 
auf  das  Mindestmate  beschriinkt  sind 

Der  weitere  Ausbau  gerade  dieses  Abschnittes  und  besonders  die  Priifung 
an  den  Einzelsymptomen  muss  Berufeneren  iiberlassen  bleiben.  Meiue  eigeue 
Erfahrung  reicht  nicht  so  weit,  dass  die  Paralyse  hier  so  eingehend  wie  oben 
Neuritis  und  Tabes  diskutiert  werden  konnte.  Aber  soweit  ich  den  Sach- 
verhalt  iibersehe,  darf  die  Paralyse  wohl  unter  die  Aufbrauchkrankheiten  ein- 
gereiht  werden,   mit  denen  sie  so  zahlreiche  direkte  Beriihruugspunkte  hat. 

Es  hangt  von  der  Fortdauer  und  Intensiti'it  der  Giftwirkung  einerseits, 
von  der  Inanspruchnahme  andrerseits  ab,  ob  ein  SyphiJitischer  Paralyse  oder 
Tabes  oder  beides  bekommt.  Ebenso  bestimmt  die  Inanspruchnahme  das  zeit- 
liche  Moment.  Es  kann  der  spinale  Aufbrauch  vor  dem  corticalen  oder  nach 
demselben  auftreten.  Weder  in  der  Anatomie  noch  im  Verlaufe  der  Paralyse 
liegt  ein  Moment,  das  durch  die  Hypothese,  dass  die  Krankheit  durch  die 
Anforderungeu  entsteht,  welche  an  ein  schwaches  Gfehirn  gestellt  werden, 
nicht  besser  erklart  wtirde  als  durch  die  heute  akzeptierte  Gifttheorie. 

Aus  alien  diesen  Griinden  wird  es  mir  sehr  wahrscheinlich  1.  dass  die 
Tabes  ein  Additionsbild  ist,  welches  bei  friih  infizierten  durch  Inanspruch- 
nahme der  Nerven  und  friihes  Erliegen  derselben  auftritt.  2.  Dass  die  einzelnen 
FalLe  sich  im  Wesen  nur  deshalb  so  gleichen,  weil  die  zunachst  auftretenden 
Symptome  Nerven   betreffen,    welche   alle   Menschen    gleichartig  brauchen. 

3.  Dass  die  abwechselnden  Fitlle  sich,  wenn  man  nur  danach  sucht,  haufig 
genug   aus   spezieller  Inanspruchnahme   oder  spezieller  Schonung  erklaren. 

4.  Dass  die  Paralyse  auf  Inanspruchnahme  der  Hirnrinde  bei  Metasyphilitischen 
zuriickzufuhren  ist.  Tabes  und  Paralyse  waren  also  den  Aufbrauchskrankheiten 
anzureihen. 

Die  Funktionstheorie  allein  vermag  nicht  nur  fur  diesen  Zusammenhang, 
sondern,  was  wichtiger  scheint,  auch  fur  die  Mehrzahl  der  Einzelsymptome 
eine  befriedigende  Erklarung  zu  geben.  Sie  allein  kann  den  Anspruch  erheben, 
uberhaupt  nach  der  Ursache  jedes  einzelnen  Symptoms  innerhalb  des  Gauzes 
o-efragt  zu  haben. 
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Die  samtlichen  Krankheiten  des  Nervensystemes  zerfallen  in  Herd- 
aifektionen,  toxische  Affektionen  und  Aufbrauchkrankheiten.  Den  letzteren 
Heimatsrecht  in  der  Pathologie  zu  schaffen,  ist  der  Zweek  dieses  Aufsatzes 
gewesen. 

Der  schon  bei  Gesunden  nachweisbare  Aufbrauch  des  Nervensystemes 
ist  anatomiscli  dadurch  charakterisiert,  dass  innerhalb  der  Zelle  ein  Schwund 
der  Tigroidschollen  auftritt,  dass  innerhalb  der  markhaltigen  Faser  mit 
Uberosmiumsaure  nachweisbare  Zerfallprodukte  sich  zeigen. 

Ist  er  abnorm  hoch  oder  tritt  ihm  kein  genugender  Ersatz  gegeniiber, 
so  kommt  es  immer  zu  dem  vollig  gleichen  anatomischen  Bilde  eines  Unter- 
ganges  von  Zelle  und  Faser.  An  die  schwacher  gewordenen  oder  leeren 
Stellen  riickt  die  Glia.  Diese  letzteren  Prozesse,  die  sich,  einerlei,  wie  sie 
bis  jetzt  heissen,  alle  anatomiscli  wie  ein  Ei  dem  anderen  gleichen  und  nur 
in  der  Lokalisation  verschieden  sind,  nenne  ich  Aufbrauchkrankheiten.  Die 
Aufbrauchkrankheiten  sind  ihrem  Wesen  nach  alle  progressiv.  Viele  ver- 
laufen  bis  zu  volligem  Untergang  der  geschadigten  Bahnen,  so  namentlich 
diejenigen,  welche  auf  hereditarer  Anlage,  auf  Schwache  einzelner  Teile  be- 
ruhen,  weil  eben  die  Funktion  nie  aussetzt  und  weil,  wenn  einige  Teile  ge- 
schadigt  sind,  die  anderen  oft  mehr  zu  arbeiten  haben. 

Die  Aufbrauchkrankheiten  des  Nervensystemes  entstehen :  1.  dadurch, 
dass  abnorm  hohe  Anforderungen  an  die  normalen  Bahnen  und  den  normalen 
Ersatz  gestellt  werden:    A  r  be  its  at  rophien  ,  Arbeitsneuriti  den  ; 

2.  dadurch,  dass  fur  die  normale  Funktion  nicht  genugender  Ersatz 
stattfindet.  Ursache  ist  wohl  immer  irgend  ein  Gift,  z.  B.  Syphilis,  Blei  u.  a. 
Je  nach  der  Giftart  ist  der  Ablauf  des  Aufbrauches  verschieden.  Typus: 
Polyneuriti  den ,  Tabes,  kombinierte  Systemerkrankunge  n, 
Paralyse; 

3.  dadurch,  dass  einzelne  Bahnen  von  vornherein  nicht  stark  o*enug 
angelegt  sind,  um  auf  die  Dauer  die  normale  Funktion  zu  ertragen ;  Typus: 
die  hereditaren  Ne rvenkr ankhei t en ,  die  meisten  kombinierten 
S  t rangs klero sen  ,  die  spastische  Paralyse,  die  amy otrophischen 
Erkrankungen  in  Oblongata  und  Ruck  en  mark,  die  primare  nicht 
tabische  Opticusatrophie,  wahrscheinlich  auch  die  progressive  ner- 
vose  Ertaubung. 

So  wohl  bei  Typus  1  als  auch  bei  Typus  2  konnen  je  nach  der  Funktions- 
anforderung  einzelne  Bahnen  oder  mehrere  verschiedener  Art  gleichzeitig 
oder  sukzessiv  erkranken.  Unter  dem  Einfluss  gewisser  Gifte  und  gewisser 
Krankheitsstoffe  (Lues  z.  B.)  kommt  es  zu  bestimmten  haufigeren  Kombinationen. 
Die  bekannteste  Kombination  ist  der  postsyphilitische  Aufbrauch:  die  Tabes. 
In  diesem  Sinne,  als  einer  besonders  haufigen  Kombination,  wird  es  gut  sein, 
innerhalb   der  Gruppe  der  Aulbrauchkrankheifcen  die  einzelnen  alten  Namen 
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beizubehalten.  Aber  es  ist  wiclitig  zu  wissen,  dass  derlei  Typen  alle  mehr 
oder  weniger  fliissig  sind,  dass  die  wesentlich  spinale  Tabes  sich  zum  Beispiel 
mil  der  wesentlich  cerebralen  Paralyse  kombinieren  kann,  wenn  an  das 
Gehirn  besondere  Anforderangen  gestellt  werden,  dass  umgekehrt  jeder 
Paralytiker  sehr  disponiert  zum  spinalen  Aufbrauch  vom  Type  der  Tabes  ist. 

Innerhalb  des  Typus  3  sind  wohlumrissene  und  nicht  ineinander  ver- 
schwimmende  Krankheitsbilder  die  Kegel,  weil  es  sich  hier  urn  bestimmte, 
von  vornherein  schwache  Anlagen  handelt,  die  der  normalen  Funktion  erliegen, 
wahrend  die  benachbarten  normalen  Bahnen  und  Zellen  intakt  bleiben.  Die 
angeborene  Opticusatrophie,  familiare  Ertaubung,  die  spinale  spastische 
Paralyse  bleiben  isolierte  Krankheitsbilder. 

Die  Schliisse,  welche  sich  fur  die  Therapie  aus  der  theoretischen  Auf- 
fassung  aller  Formen  des  Nervenaufbrauches  ergeben,  liegen  auf  der  Hand. 
Wichtig  ist,  dass  man  immer  mit  der  Moglichkeit  des  Aufbrauches  da  rechnet, 
wo  die  Disposition  einmal  gegeben  ist.  Seit  ich  meine  Tabischen  sehr  wenig 
gehen  lasse,  nur  Ubungen  anstelle,  die  nicht  ermiiden,  seit  sie  alle  Stunde 
urinieren,  bei  Sonnenschein  dunkle  Brillen  tragen,  bei  jeder  Verschlimmerung 
sofort  fur  einige  Tage  zu  Bett  gehen  und  jegliche  Anstrengung  fiirchten 
lernen,  sind  die  Behandlungsresultate  so  gute  geworden,  dass  ich  mich  lange 
in  dem  Gedanken  freuen  konnte,  hier  die  Losung  der  Tabestherapie  gefunden 
zu  haben.  Es  hat  sich  aber  gezeigt,  dass  zwar  sehr  viel  mehr  als  friiher 
erreicht  wird,  class  Verschlechterungen  in  der  Regel  gauz  ausbleiben  — 
Blasenlahmungen  z.  B.  habe  ich  neu  nie  mehr  gesehen  — ,  dass  es  aber  bis 
jetzt  noch  nicht  gelingt,  unter  alien  Umstanden  diesen  haufigsten  Aufbrauch- 
typ  aufzuhalten.  Einzelne  Anstrengungen  erzeugen  doch  wieder  gelegentlich 
neue  Symptome.  Bei  Polyneuritiden  zeitigt  strengste  Bettruhe  und  bei 
Mononeuritiden  der  abnehmbare  Fixationsverband  erfreuliche  Erfolge.  Die 
Lahmungen  nach  langen  Krankheiten  lassen  sich  wohl  immer  vermeiden, 
wenn  man  schon  im  Bette,  sicher  aber  bei  dem  ersten  Aufstehen  alle  einiger- 
mateen  kraftigen  oder  anhaltenden  Bewegungen  strengstens  verbietet.  Alle 
diese  Dinge  sollen  spater  einmal  spezieller  erortert  werden.  Dann  wird  auch 
der  iiberaus  wichtigen  Frage  zu  gedenken  sein,  wie  weit  man  mit  den  auf- 
brauchenden  Behandlungsmethoden  —  dem  Induktionsstrome  z.  B.,  den 
Ubungen  etc.  —  gehen  darf.  In  meiner  Bearbeitung  der  peripheren  Nerven- 
krankheiten  fur  das  S  tin  zi  ng  -  Pen  t zold  sche  Handbuch  ist  vieles  hierher 
Gehorige  schon  besprochen. 

Mit  der  Prophylaxe  der  meisten  Nervenkrankheiten  hat  es  bisher  schlecht 
gestanden.    Es  ist  wahrscheinlich,  dass  wir  nun  auch  hier  besser  vorankommen. 

Die  Aufbrauchhypothese  schafft  dem,  welcher  sie  akzeptiert,  eine  ganze 
Reihe  neuer  Fragestellungen  und  Aufgaben.  Mogen  viele  ihr  ein  mit- 
arbeitendes  Interesse  zuwenden. 

Die  Darles^ung  ist  hier  an  einem  Punkte  angelangt,  wo  sie,  das  sicher 
Bekannte  verlassend,  vielfach  auf  unsicheres  Gebiet  ubergehen  musste.  Sie 
bricht  deshalb  ab. 
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Gewiss  haben  wir  aucb  durch  Beobachtung  noch  langst  nicht  A  lies 
erschopft,  was  ermittelbar  1st.  Wir  lernen  hier  noch  fortwahrend  erst  seben. 
Wie  lange  ist  es  denn  ber,  seit  die  Arzte  die  so  verschiedenen  Gaugarten 
der  Riickenmarkskranken  unterscbeiden  lernten?  Und  docb  handelt  es  sich 
bier  um  ganz  deutliche,  vor  aller  Welt  Augen  seit  undenklichen  Zeiten  sicbt- 
bare  Storungen!  So  stehen  wir  iiberall  mit  ungeniigendem  Wrissen  vor  einer 
Menge  noch  offener  Fragen. 

Das  ist  der  Grund,  warum  hier  darauf  verzichtet  wird,  die  im  Obigen 
vorgetragene  Tbeorie  in  alle  ihre  Konsequenzen  zu  verfolgen.  Der  Autor 
vertraut,  dass  sie,  die  geeignet  scheint,  so  Vieles  von  dem  bisher  bekannten 
genetiscb  besser  zn  versteben,  als  es  bisher  moglich  war,  mit  dem  weiteren 
Fortschritt  der  Wissenschaft,  an  der  Summe  neu  zu  gewinnender  Erfahrungen 
gepriift  werde.  Er  verheblt  sich  aucb  nicht,  dass  die  Theorie  an  einer 
Stelle  da,  wo  es  sich  um  die  Tabes  handelt,  auf  einer  Hypo  these  aufgebaut 
ist,  auf  dei  Hypothese,  dass  es  Zustande  gibt,  wahrend  derer  der  Ersatz  fur 
den  normalen  Verbrauch  beeintrachtigt  ist.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die 
Krankbeiten,  von  denen  oben  die  Rede  war,  solche  Zustande  mangelhaften 
Ersatzes  schaffen,  aber  der  voile  Beweis  ist  erst  noch  zu  liefern.  Denn  es 
geniigt  nicht  der  Umstand,  dass  uns,  die  Richtigkeit  der  Hypothese  an- 
genommen,  so  Manches  erst  klar  wird  und  so  vielerlei  sich  a  priori  konstruieren 
lasst,  was  nachher  die  Beobachtung  als  tatsachlicb  vorhanden  nachweist.  Es 
geniigt  nicht,  dass  alle  diese  Dinge  ofter  bestechend  wirken.  In  wissenschaft- 
lichen  Dingen  muss  der  tatsachliche  Nachweis  wo  immer  moglich  erbracht 
werden.    Der  wird  zu  erbringen  sein. 

So  erheben  sich  neue  Fragestellungen,  und  hoffentlich  ftihren  sie  zu 
neuen  Antworten.  Mag  es  einer  spateren  Zeit  vergonnt  sein,  da  klar 
zu  sehen,  wo  wir  aus  unvollstandigem  Material  erst  noch  zu  schliessen 
gezwungen  sind. 
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existierende  W  e r k ,  in  w e  1  c h e n  die  verschiedenen  K r a n k h e i t e  n 
dieses  Organes  auf  Grund  streng  an  atomise  her  Forschung  in 
zusammenhangender  Form  bearbeitet  wird.  .  .  .  . 

....  Die  zahlreichen,  nach  Originalpraparaten  des  Verfassers  hergestellten 
vortrefflichen  Abbildungen  tragen  wesentlich  zum  leichteren  Verstandnis  des 
iiberaus  klar  und  anregend  geschriebenen  Textes  bei  

.  .  .  .  Schmaus,  welcher  gerade  in  der  Erforschung  der  pathologischen 
Anatomie  des  Nervensystems  schon  Hervorragendes  geleistet  hat.  hat  sich  durch 
die  Herausgaoe  des  vorliegenden  Werkes  ein  grosses  Verdienst  und  damit  gewiss 
auch  den  Dank  nicht  nur  aller  Fachgenossen,  sondern  auch  der  Kliniker  und 
Arzte  ervvorben;  denn  tatsachlich  wird  durch  das  ausgezeichnete 
Werk  eine  empfindliche  Lucke  in  der  medizinischen  Liter  at  ur 
endlich  ausgefiillt.    Professor  Hanser  i.  d.  Munchener  med.  W ochenschrift. 

Volksheilstatten  fur  Nervenkranke. 

Ihre  Notwendigkeit,  Einrichtung  und  Ausfuhrung, 

Von 

Dr.  Determann, 

St.  Blasien. 
:  Preis:  Mk.  1.—.  : 


Verlag  von  J.  F.  BEKGMANN  in  Wiesbaden. 


Geliirndurclischnitte 

zur 

Erlauterung  des  Faserverlaufes. 

XXXIII  chromolithograph] sche  Tafeln  mit  ebensovielen  Erklarurigs- 
tafeln  und  einem  kurzen  Text 

herausgegeben  von 

Dr.  med.  Eberhard  Nebelthau, 

Professor  an  der  U  n  i  v  e  r  s  i  t  a  t  in  Halle  a  S. 
4°.    In  Mappe.    Preis  Mk.  54. — . 

Uber  den  Wahn. 


Eine  kliniseh-psyehologisehe  Untersuchung 

nebst  einer 

Darstellung  der  normalen  Intelligenzvorgange- 

Von 

Dr.  M.  Fried  in  a  n  n  ? 

Nervenarzt  in  Mannheim. 

  Mit  5  Figuren  im  Text.  —  Preis  Mk.  8—.  —  


Leitfaden 

fur 

UNFALLGUTACHTEN. 

E  i  ii  Hilfsbuch 

zur 

Untersuchung  und  Begutachtung  Unfallverletzter  und 
traumatisch  Erkrankter. 

Von  Dr.  Karl  Waibel,  Bezirksarzt  in  Kempten. 

Mk.  8.—.    GebiuuJen  Mk.  .9.—. 

Nach  dem  ubereinstimmenden  Urteile  verschiedener  hervorragender  Arzte  und 
der  Fachpresse  diirfte  sich  das  vorliegende  Werk  als  sehr  zeit-  und  zweckmafsig 
erweisen  und  wegen  seiner  Ubersichtlichkeit,  Reichhaltigkeit  und  Handlichkeit 
bald  in  dem  Kreise  der  beamteten  und  praktischen  Arzte  sowie  der  Berufs- 
genossenschaften  als  willkommener  und  praktischer  Fiihrer  und  Berater  einburgern. 


Neuester  Verlag  von  J.  F.  BERGMANN  in  Wiesbaden. 


Handatlas 

der 

Sensiblen  und  Motorisehen  Gebiete 

der 

Hirn-  und  Ruckeumarksnerven. 

Von 

Prof.  Dr.  C.  Hasse, 

Geb.  Med.-Eat  und  Direktor  der  Kgl.  Akademie  zu  Breslau. 

Zweite  Auflage. 
Mit  36  Tafeln.  -  Preis:  geb.  Mk.  12.60. 

 Auf   36   farbigen   Tafeln    gibt   der  Yerfasser,    dessen   Name   fiir  die 

Genauigkeit  der  Darstellung  voile  Gewahr  bietct,  sehr  iibersichtliche  und  deutliche  Bilder, 
welche  die  Ausbrcitung  der  einzelnen  sensiblen  Nerven  an  der  Hautoberflache  und  den 
inneren  Teilen,  sowie  die  Verteilung  der  motorisehen  Norven  in  die  einzelneu  Muskeln 
zur  Anschauung  bringen.  Auch  die  Eintrittsstelle  dor  Nerven  in  die  Haut  resp.  in  die 
Muskeln  ist  durch  besondere  Zeichen  kenntlicli  gemacht.  Besondeis  dankenswert  sind  die 
Tafeln,  welche  die  sensible  Innervation  der  Gelenkf lachen  verzeichnen.  Mehrere 
Tafeln  sind  auch  der  Verteilung  der  motorisehen  und  sensorischen  Centren  an  der  Gehirn- 
oberftache  gewidmet. 

.....  Ref.  zvveifelt  iibrigens  nicht,  dass  der  Hasse'sche  Atlas  auch  in  seiner 
jetzigen  schonen  und  zweckmafsigen  Ausstattung  sich  bald  bei  den  Nervenarzten  und  in 
den  Kliniken  einbiirgern  und  sich  oft  als  wertvolles  Hilfsmittel  bei  der  Kranken- 
untersuchung  erweisen  wird. 

Striimpett  in  der  Deutschen  Zeitschrift  far  Nervenheilhunde. 

Die  infektios  -  eiteri^en  Erkrankungen 

des 

Grehirns  und  Riickenmarks 

Meningitis,  Hirnabseess,  Infektiose  Sinusthrombose. 

Von 

William  Macewen,  M.  D. 

Autorisierte  cl  e  u  t  s  c  h  e  U  b  e  r  s  e  t z  u  n  g  von 

Dr.  Paul  Rudloft, 

Ohrenarzt  in  Wiesbaden. 

  Mit  zahlreichm  Abhildungen.  —  Preis  M.  6. — .  — — 

Auszug  ans  dem  Inhaltsverz  eichnis  : 
Kap.  I.  Chirurgische  Anatomic  —  Das  Schlafenbein.  —  Kap.  II.  Pathologie  des 
Hirnabscesses  und  der  Meningitis.  —  Kap  III.  Symptome  des  Hirnabscesses.  —  Kap  IY. 
Thrombose  der  intrakraniellen  Blutleiter.  —  Kap.  V.  Behandlung.  —  Kap.  VI.  Resultate. 
Auszitg  aws  Hesg^reeEeuiigeift: 
....  There  is  no  book  recently  issued  from  the  British  press  more 
deserving  of  a  world-wide  circulation  than  Professor  Macjwen's  great  work  upon 
the  infective  purulent  diseates  of  the  brain  an  spinal  cord.    Our  readers  will 
be  bleased  to  know  that  a  length  an  authorised  German  edition  containing  all 

the  original  illustrations  lias  been  published  by  Dr.  Kudloff  of  Wiesbaden  

Review  from  Glasgow  Medical-Journal. 
....  Dem  Ubersetzer  sind  wir  zu  Dank  verpflichtet,  dass  er  das  Werk, 
welches  einen  selten  grossen  Ert'ahrnngsschatz  auf  de  n  Gebiet  der  Behandlung 
intrakranieller  Eiterungen   birgt,   einem    grOsseren    deutschen   Leserkreis  er- 
schlosien  hat.  Centralblatt  f.  inner e  Medicin. 

B.  hat  sich  durch  Verdeutschung  des  originalen  und  originellen  Werkes 
unstreitig  den  Dank  der  deutschen  Chirurgen  gesichert. 

Monatsschrift  f.  Unf attheilkunde. 


Verlag:  von  J.  F.  B  EE  G  MANN  in  Wifsbaden. 


Die  psychischen  Zwangserscheinungen 

Auf  klinischer  Grundlage  dargestellt 

von 

Dr.  L.  Loewenfeld  in  Miinclien. 
—  Preis  Mk.  13.60.  — 


Auszug  aus  d  e  m  I  n  h  a  1 1  s  v  e  r  z  e  i  c  h  n  i  s  : 

1.  Kapitel.  Geschichtliches. 

2.  Kapitel.  Definition  der  Zwangserscheinungen. 

3.  Kapitel.  Einteilung  der  Zwangserscheinungen. 

4.  Kapitel.  Zwangserscheinungen  der  intellektuellen  Sphare. 

A.  Selbstandige  Zwangsvorstellungen. 

B.  Associative  Zwangstendenzen  (Zwangssuchten). 

C.  Mechanismus  der  Zwangsvorstellungen. 

I.  Zwangsursachen  der  Zwangsvorstellungen  von  konstantem 
Inhalte. 

II.  Die  Zwangsursachen  der  associativen  Zwangstendenzen.  — 
Die  Theorien  Freuds,  Friedmanns  und  Janets. 

5.  Kapitel.    Zwangserscheinungen  der  emotionellen  Sphare. 

6.  Kapitel.    Zwangserscheinungen  der  motorischen  Sphare. 

A.  Zwangsbewegungen  und  Zwangshandlungen. 
E.  Zwangshemmungen. 

7.  Kapitel.    Anfalle  von  Zwangserscheinungen. 

8.  Kapitel.  Atiologie. 

9.  Kapitel.  Nosologic. 

10.  Kapitel.    Verlauf  der  Prognose. 

11.  Kapitel.    DieforenseBeurteilung  der  Zwangsvorstellungen  (Impulse). 

12.  Kapitel.    Prophylaxe  und  Therapie. 


Die  Elektrizitat 


in  der 

Medizin  und  Biologie. 

Von 

Prof.  Dr.  H.  Boruttau  in  Berlin. 
Mit  127  Abbildungen  im  Text. 
Mk.  6.—. 

....  In  gedrangter  Knappheit  und  doch  klarer  Darstellung  hat  der  Autor 
es  verstanden,  den  Stoff  in  einer  bewunderungswerten  Vollstandigkeit  wieder- 
zugeben,  so  dass  das  vorliegende  Buch  in  alien  hierher  gehorigen  Fragen  aus- 
reichenden  Aufschluss  gibt.  Prayer  med.  Wochenschrift. 
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Hot  to  be  taken  aws. 


Lud wig  Edinger  f . 

(1855—1918.) 

Nachruf  von  Q.  L.  Dreyfus  in  Frankfurt  a.  M. 


Sonderdruck  aus  der  Miinchener  mediziniscfren  Wochenschrift 
1918,  Nr.  10,  S.  272—275. 


(Verlag  von  J.  F.  Lehman?)  in  Miinchen.) 


HAJl 
Not 


Ludwig  Edinger  f. 


(1855—1918.) 


Nachruf  von  Q.  L.  Dreyfus  in  Frankfurt  a.  M. 


„Willst  Du  Ins  Unendliche  schrelten, 
Geh'  erst  im  Endlichen  nach  alien  Seiten", 
(Spruch  Goethes  vor  Edingers  Horsaal.) 


Einer  der  Grossen  der  Medizin  ist  mit  Ludwig  Edinger  dahin- 
gegangen.  Ein  schopferischer  Geist  hat  nach  reicher  Lebensarbeit 
seine  Augen  fur  immer  geschlossen. 

Wenn  auch  alle  die  urn  ihn  waren,  ihn  naher  kannten,  wohl 
wussten,  dass  solch  intensives  geistiges  Leben  und  Erleben  seine 
korperliche  Widerstandskraft  allzu  friih  untergraben  musste,  so  hofften 
sie  doch  alle,  dass  die  vergangenen  Jahre  der  Schonung  das  Ihrige 
tun  wiirden,  ihn  zu  erhalten. 


Es  kam  anders:  dem  ersten  schweren  Anprall  gegeniiber  versagte 
das  Herz.  12  Tage  vor  seinem  Tode  zwangen  ihn  die  Folgen  einer 
Prostatahypertrophie  auf  ein  sc'hmerzvolles  Krankenlager.  Die  lebens- 
notwendige  Operation  versetzte  seinem  Herzen  den  Todesstoss.  In 
den  friihen  Morgenstunden  des  26.  Januar  1918  starb  er,  nicht 
63  Jahre  alt. 

In  den  folgenden  Zeilen  mochte  ich  in  erster  Linie  nicht  von  dem 
Wissenschaftler,  sondern  von  dem  Menschen  Ludwig  Edinger 


sprechen.  Von  berufenerer  Seite 1)  1st  erst  kurzlich  in  der  zu  seinem 
60.  Geburtstage  frerausgegebenen  Festschrift  der  „Werdegang  und 
die  Bliite  seines  arbeitsreichen  Lebens"  geschildert  und  ausgefuhrt 
worsen,  was  E  ding  er  fur  die  Neurologie  und  die  Anatomic  des 
Nervensystems  bedeutet.  Es  hiesse  nur  vor  kurzem  trefflich  Gesagtes 
wiederholen,  wollte  ich  diese  Seite  seiner  Personlichkeit  auch  meiner- 
seits  eingehend  darstellen. 

Ludwig  Edinger  hatte  auch  rein  ausserlich  einen  von  der 
gewohnlichen  Bahn  des  zu  Weltruf  gelangten  Gel'ehrten  wesentlich 
abweichenden  Lebensweg.  Mit  Fug  und  Recht  darf  man  von  ihm 
behaupten,  dass  seine  Arbeiten  und  sein  Lebenswerk,  das  Frankfurter 
Neurologische  Institut,  aus  eigenster  Kraft  unter  oft  schwie- 
rigsten  Verhaltnissen  entstanden  sind.  Abseits  von  der  haufig  so  vieles 
ebnenden  Hochschule.  musste  er  sich  seinen  Wee  bahnen.  Erst  kurz 
vor  seinem  Tode,  und  infolge  des  Krieges  nur  in  ganz  beschranktem 
Umfang,  wurde  er  das,  wozu  er  auf  Grund  seiner  Forschungen  wie 
durch  seine  hervorragende  Lehrbegabung  in  erster  Linie  berufen 
schien:  Lehrer  an  einer  Hochschule. 

Edinger  war  geboren  am  13.  April  1855  zu  Worms.  Im 
Jahre  1872  bezog  er  die  Universitat  Heidelberg,  wo  er  besonders  von 
den  anatomischen  Vorlesungen  Gegenbaurs  einen  bleibenden 
Eindruck  empfing.  Bereits  lange  vor  dem  Staatsexamen  erfasste  ihn 
unter  dem  unmittelbaren  Einflusse  Waldeyers  derart  die  Liebe 
zur  Anatomie,  dass  ihm,  wie  er  selbst  einmal  schreibt,  niemals  der 
Gedanke  gekommen  ist,  dass  er  dereinst  praktische  Medizin  treiben 
sollte.  Die  vergleichende  Anatomie  und  die  biologischen  Wissen- 
schaften  hatten  so  sehr  ,sein  Interesse  in  Anspruch  genommen,  dass 
er  nur  auf  einem  dieser  Gebiete  das  Gluck  befriedigender  Tatigkeit 
glaubte  find-en  zu  konnen.  Nach  Abschluss  seiner  Studien  fand  er 
nicht  die  Assistentenstelle,  welche  ihm  die  notwendige  Fortbildung 
ermoglichen  konnte,  trotz  einer  unter  Waldeyers  Leitung  durch- 
geftihrten,  ungemein  griindlichen  vergleichend  anatomischen  Doktor- 
arbeit  iiber  die  Schleimhaut  des  Fischdarmes. 

1877  ergriff  er  deshalb  die  Gelegenheit  als  K  u  s  s  m  a  u  1  scher 
Assistent  in  Strassburg  sich  der  inneren  Medizin  zu  widmen.  3  Jahre 
spater  ging  er  als  Assistent  nach  Giessen  zu  Riegel  an  die  medi- 
zinische  Klinik,  urn  sich  bereits  nach  2  Jahren  zu  habilitieren.  Aeussere 
Umstande  waren  es,  die  ihn  veranlassten,  diese  Stellung  ein  Jahr 
spater  wieder  aufzugeben. 

Im  Jahre  1883  liess  er  sich  in  Frankfurt  a.  M.  als  Nervenarzt 
nieder.  Wahrend  seiner  klinischen  Assistentenzeit  hat  Edinger 
nur  wenige  Arbeiten,  vorwiegend  aus  dem  Gebiete  der  inneren  Me- 
dizin, veroffentlicht.  Erst  in  Frankfurt,  fernab  von  der  fiochschule, 
begann  er  —  aus  sich  selbst  schopfend  —  die  Friichte  seiner  friiheren 
Studien  zu  ernten.  Im  Winter  1883/84  hielt  er  vor  einem  Auditorium 
von  praktischen  Aerzten  Vorlesungen  iiber  den  Bau  der 
nervosen  Zentralorgane,  die  1885  auf  Wunsch  seiner  Horer 
in  Buchform  erschienen.  Mit  diesem  Buche,  das  spater  in  erheblich 
erweiterter  Form  das  Meisterbuch  iiber  Hirnanatomie  wurde,  hat  er 
seinen  Ruhm  fest  be^griindet.    Es  wurde  sein  Lebenswerk,  das  im 


tappers,  C.  U.  H.  Ludwig  Edinger  (1855—1915).  D. 
Zschr.  f.  Nervenhlkd  53.  1915.  Dort  findet  sich  auch  ein  Verzeichnis 
der  samtlichen  Arbeiten. 


Abstand  von  einigeu  Jahren  immer  wiedcr  von  ihm  umgearbeitet 
wurde  und  in  neuem  Gewande  all  das  in  sich  vereinte,  was  Neues  auf 
diesem  Gebiete  von  ihm  und  anderen  erarbeitet  worden  war.  In 
zahlreiche  fremde  Sprachen  iibersetzt,  machte  es  seinen  Autor  welt- 
bekannt.  Dieses  Werk  erlebte  8  Auflagen  und  erschien  von  der 
6.  Auflage  an  in  2  getrennten  Banden.  Der  1.  Band  enthalt  in  meister- 
hafter  Darstellung  die  Beschreibung  des  Zentralnervensvstems  des 
Menschen  und  der  Saugetiere,  der  2.  Band  die  vergleichende  Anatomie 
des  Gehirns.  Aus  jeder  Seite  spricht  die  glanzende  Art  Ed  i  n  g  e  r  s, 
einen  ungemein  komplizierten  Stoff  nach  Moglichkeit  einfach  darzu- 
stellen. 

In  den  diesem  Werke  beigegebenen  Abbildungen,  die  zum  gross- 
ten  Telle  E  d  i  n  g  e  r  s  eigener  Hand  entstammen,  offenbart  sich  seine 
glanzende  Begabung  fur  das  Darstellerische.  In  vorbildlicher  Plastik 
wird  der  Versueh  gemacht,  komplizierteste  anatomische  Verhaltnisse 
klar  und  —  etwas  schematisierend  —  vor  allem  einfach  hinzustellen. 
Nicht  zum  wenigsten  aber  suc'hte  er  in  diesem  Werk  anatomisch- 
physiologische  Fragen  in  Verbindung  mit  den  Bediirfnissen  der  Klinik 
zu  bringen.  Gerade  der  Umstand,  dass  nicht  nur  der  Anatom,  sondern 
auch  der  Nervenarzt  E  dinger  dieses  Buch  schrieb,  macht 
dessen  Besitz  unentbehrlich  fiir  jeden  wissenschaftlich  arbeitenden 
Neurologen. 

Noch  deutlicher  springt  der  Wunsch  Edingers  in  die  Augen, 
die  theoretische  Forschung  dem  praktischen  Nervenarzt  fiir  sein  thera- 
peutisches  Handeln  nutzbar  zu  machen  in  seinem  Buche:  „E  i  n  - 
fiihrungindie  Lehre  vomBau  und  den  Verr-ichtungen 
des  N  e  r  v  e  n  s  y  s  te  m  s",  das,  im  Jahre  1909  erschienen,  wenige 
Jahre  spater  bereits  neu  aufgelegt  wurde.  Es  stel-It  eine  leicht  fass- 
liche,  auf  das  Allernotwendigste  gekiirzte  Umarbeitung  seines  all- 
mahlich  zu  betrachtlichem  Umfang  gelangten  o'benerwahnten  Werkes 
dar  mit  besonderer  Berucksichtigung  klinischer  Fragen. 

Man  hatte-denken  sollen,  dass  dieses  wahrend  30  Jahren  in  immer 
neuer  Gestalt  erscheineride  Werk  genugt  hatte,  die  'Kraft  eines  in  der 
Praxis  stehenden  Mannes  zu  absorbieren.  Bei  Edinger  war  dies 
nicht  der  Fall.  Eine  Fulle  anderer  Arbeiten  legt  Zeugnis  ab  von 
der  Schaffenskraft  und  der  vielseitigen  Begabung  dieses  Geist-es. 

Insbesondere  sind  es  anatomische  und  vergleichend 
anatomische  Arbeiten  auf  dem  Gebiete  des  Zentralnerven- 
systems,  die  sein  Interesse  in  Anspruch  nahmen.  Zuc?mrrp-e-tvn-o- 
und  Leistung  des  von  ihm  so  benannten  Palaeencephalons 
(Kleinhirn,  Oblongata,  Briicke,  Mittel-,  Zwischen-  und  Vorderhirn)  be- 
schaftigten  ihn  30  Jahre  nindurch.  Einen  Baustein  nach  dem  anderen 
findet  er,  setzt  ihn  an  die  richtige  Stelle,  bis  das  Ganze  in  grossen 
Umrissen  er  stand  en  list.  Insbesonders  die  in  den  letzten  Jahren  vor 
dem  Kriege  entstandene  Arbeiten  iiber  Aufbau  und  Funktion  des 
Kleinhirns  und  dessen  Beziehungen  zu  den  Nachbarorsranen  'bringen 
viel  prinzipiell  Neues  uber  das  Wesen  dieser  funktionell  noch  unge- 
nugend  bekannten  Organe. 

Psychol  ogische  Fragen,  besonders  tierpsychologische, 
beschaftigten  Edinger  in  mehreren  Abhandlungen.  Die  Physio- 
logie  des  Zentralnervensystems,  die  gleichzeitig  ana- 
tomische Anordnung  und  klinische  Erfahrungen  beriicksichtigt,  ver- 
steht  er  in  vorbildlicher  Art  darzustellen  (Handworterb.  d.  Naturw., 
Jena  1913).  Es  ist  selbstverstandlich,  dass  auch  klinisch  -n  euro- 
log  i  s  c  h  e  f  r  a  g  e  n  ihn  zwischendurch  immer  wieder  in  ihren 


Bann  zogen.  Aus  seiner  eigenen  Praxis  sowohl  wie  aus  der  1892 
von  ihm  gegriindeten  und  gemeinsam  mit  anderen  Frankfurter  Neuro- 
logen  aus  privaten  Mitteln  fortgefiihrten  Poliklinik  fiir  Nervenkranke, 
stromten  ihm  klinische  Fragestellungen  reichlich  zu.  In  dem  ver- 
gangenen  Jahrzehnt  hatte  er  sich  von  der  Poliklinik  zuriickgezogen. 
Bald  nach  Kriegsausbruch  ergriff  er  jedoch  mit  grosser  Freude  die 
Gelegenheit  sich  im  stadtischen  Krankenhause  an  einer  Poliklinik  fiir 
nervenkranke  Soldaten  zu  beteiligen.  Sein  lebhafter  Wunsch,  eine 
kleine  Abteilung  fiir  stationare  Beobachtungen  sein  eigen  zu  nennen, 
resp.  durch  eine  enge  Verbindung  dem  Neurologischen  Institut  anzu- 
gliedern,  ist  ihm  zu  seinem  grossen  Bedauern  versagt  geblieben. 
Trotzdem  hat  ihm  die  klinische  Neurologie  viel  zu  verdanken. 

Die  Unfallneurosen,  die  Polyneuritis,  die  Tabes,  insbesondere  der 
Ausbau  der  Le'hre  vom  Kopfsehmerz,  fanden  in  ihm  einen  vorztig- 
lichen  Darsteller.  Die  Moglichkeit,  zentral  entstehender  Schmerzen 
ist  zuerst  von  ihm  nac'hgewiesen  worden. 

Neue  spekulative  Wege  ging  er  in  zahlreichen  Aufsatzen,  die  sich 
mit  der  Rolle,  welche  der  Aufbrauch  bei  den  Nervenkrankheiten  spielt, 
auseinandersetzten.  In  seiner  nach  ihm  benannten  „Aufbrauch- 
t'heorie"  versuchte  er  Licht  zu  bringen  in  zahlreiche,  uns 
beziiglich  Ursache  und  Entste'hung  noch  unverstandliche  Krankheits- 
bilder.  Die  Idee  des  Aufbrauches  abnorm  angelegten  Gewebes  durch 
die  Funktion  hat  sich  in  vielen  Fallen  ungemein  wertvoll  er- 
wiesen  als  eine  der  in  Betracht  kommenden  Ursachen.  Nicht  ganz 
in  Einklang  zu  bringen  mit'Edingers  Theorie  ist  die  als  Additions- 
bilder  (Lues  und  Aufbrauch)  geschilderte  Entstehungsweise  von  Tabes 
und  Paralyse.  Fiir  manchen  Krariken  1st  wohl  der  Nachweis  des 
schadigenden  Einflusses  abnormer  Inanspruchnahme  zu  erbringen,  die 
Gegenprobe  wird  aber  gerade  bei  diesen  Erkrankungen  haufig  zeigen, 
dass  die  Edingersche  Theorie  keine  allgemeine  Gultigkeit  besitzt. 
Er  selbst  wollte  im  iibrigen  seine  Aufbrauchtheorie  nur  als  heuristische 
Hypothese  fiir  neue  Fragestellungen  aufgefasst  wisseri,  „die  so  lange 
ihren  Wert  behalten  wird,  bis  eine  noch  mehr  Tatsachen  umfassende 
Hypothese  sie  wieder  verdrangt". 

Auch  in  technischer  Hinsicht  brac'hte  er  der  Wissen- 
schaft  so  manche  erwiinschte  Neuerung.  Sein  Zeiger-Doppelokular, 
sein  Hirnmakrotom  und  insbesondere  sein  Apparat  zum  Zeichnen  und 
Projizieren  haben  sich  technisch  als  ungemein  brauchbar  erwiesen. 

E  d  i  n  g  e  r  s  Fahigkeit,  komplizierte  anatomisdhe  Verhaltnisse 
aus  didaktischen  Griinden  zu  vereinfachen,  fanden  ihren  Ausdruck  in 
den  Wandtafeln  des  Neurologischen  Institutes,  deren 
erster  Serie  noch  weitere  folgen  sollten  und  zum  Teil  schon  fertig- 
gestellt  waren. 

Es  hiesse  kein  einigermassen  abgerundetes  Bild  von  E  din  gers 
Personlichkeit  geben,  wollte  ich  nicht  in  kurzen  Umrissen  den  Werde- 
gang  seiner  eigensten  Schopfung,  des  von  ihm  so  sehr  geliebten  In- 
stitutes scbildern.  Mir  lag  die  von  Edingers  eigener  Hand  ver- 
fasste,  alljahrlich  erganzte  Chronik  des  Neurologischen  In- 
st i  t  u  e  s  aus  den  Jahren  1902 — 1916  vor,  die  am  Schlusse  eines 
jeden  Jahres  das  Gewollte,  das  Erreichte  und  das  zu  Erstrebende 
zusammenfassie 

Aus  diesen  Zusammenstellungen  geht  hervor,  wie  E  d  i  n  g  e  r  mit 
den  ihm  von  sich  selbst  gestellten  Aufgaben  wuchs,  wie  viel 


umfassender  von  Jalir  zu  Jahr  sein  Arbeitsgebiet  und  das  seiner 
Schiiler  wurde,  wie  er  selbst  und  alle,  die  mit  ihm  arbeiteten,  sich 
gleichzeitig  in  die  Breite  und  in  die  Tiefe  entwickelten. 

Das  —  man  darf  ruhig  sagen  —  E  d  i  n  g  e  r  sche  Neurologische 
Institut  ist  ganz  allmahlich  im  Rahmen  der  Dr.  Senckenberg- 
ischen  Anatomic  erwachsen.  17  lange  Jahre,  von  1885 — 1902,  arbeitete 
E  d  i  n  g  e  r  mit  seinen  zu  dieser  Zeit  an  Zahl  noch  geringen  Schiilern 
im  allgemeinen  Praktikantensaale  der  Anatomie.  Jeder  hatte  seinen 
Arbeitsplatz  inmitten  der  W  e  i  g  e  r  t  schen  Assistenten.  „Die  Ver- 
haltnisse  waren  zwar  eng  und  oft  storend,  aber  der  nahe  und  innige 
Verkehr  mit  dem  um  die  Entwicklung  der  neurologischen  Technik  so 
sehr  verdienten  Weigert  hat  sich  taglich  von  hohem  Wert  er- 
wiesen.''  Schliesslich  waren  aber  die  gemeinsamen  Arbeitsverhalt- 
nisse  nicht  mehr  aufrecht  zu  erhalten,  die  Sammlung  nahm  zu,  die 
Ansttllung  eines  Assistenten  erwies  sich  als  notwendig,  die  Praktikan- 
ten  kamen  in  grosserer  Zahl.  So  raumte  denn  Weigert  1902 
E dinger  ein  eigenes  Zimmer  ein  und  im  Jahre  1903  bekam  dieses 
Zimmer  seinen  Namen  „Dr.  Senckenbergisches  Neurologi- 
sches  Institut",  E  d  i  n  g  e  r  selbst  wurde  zum  Direktor  dieses  In- 
stituts  ernannt. 

Themata  der  Klini'k,  der  Anatomie  und  Histologic  des  Menschen 
und  der  Tiere  wurden  bear'beitet.  Arbeiten  zur  experimentellen 
Pathologie  und  vor  allem  Studien  iiber  die  vergleichende  Anatomie 
des  Zentralnervensystems  entstanden  in  diesem  einen  Zimmer. 

Sob-aid  der  Raum  auch  nur  eine  geringe  Moglichkeit  hot,  wur- 
den unter  der  zielbewussten  Leitung  Edingers  Sammlungen  ein- 
gerichtet,  die  in  ihrer  heutigen  Reichhaltigkeit  und  Vielgestaltigkeit 
ihresgleichen  suchen.  Praparate  aus  dem  Gebiete  der  normaleii 
Anatomie  und  Histologic,  der  vergleichenden  Anatomie,  aus  der 
Entwicklungsgeschichte,  aus  der  pathologischen  Anatomie  des 
NervensyiStems  wurden  gesammeit.  Vollstandige  Gehirne  und  eine 
Modellsammlung  kamen  erganzend  hinzu. 

5  Jahre  best  and  das  Neurologische  Institut  nur  aus  einem  ein- 
zigen  Raume.  Der  Dezember  des  Jahres  1907  brachte  endlich  die  so 
notwendige  und  langersehnte  Ausdehnung..  Das  Dr.  Sencken- 
b  e  r  g  ische  Pathologisohe  Institut  erhielt  im  Bereich  des  Stadtischen 
Krankenhauses  sein  eigenes  grosses  Haus,  dessen  2.  Stock  dem  Neuro- 
logischen Institut  mit  pnichtigen  Arbeitsraumen  zur  Verfugung  ge- 
stellt  wurde. 

E  d  i  n  g  e  r  selbst  fasste  damals  in  wenigen  treffenden  Worten  zu- 
sammen,  welche  Momente  es  waren,  die  allzeit  seine  Arbeit  be- 
herrschten:  Der  Wunsch,  der  Klinik  zu  dienen,  die  anatomischen  Unter- 
lagen  deren  sie  bedarf  besser  zu  fassen  und  dann  mit  einem  streben- 
den  Ausblick  nach  einer  vergleichenden  Psychologie  die  uberaus  kom- 
plizierten  Verhaltnisse  des  Nervensystems  der  Sanger  klarzustellen. 

Mit  dem  Umzug  in  die  neue  Arbeitsstatte  wurde  eine  neue  Or- 
ganisation notwendig:  Das  Institut  wurde  in  2  Abteilungen,  in  eine 
Abteilung  fur  Anatomie  und  vergleichende  Anatomie  und  in  eine  patho- 
logische  Abteilung  gegliedert.  Die  grosse  Zahl  der  in  den  folgenden 
Jahren  das  Institut  aufsuchenden  Mitarbeiter  aus  aller  Herren  Lander 
bewies,  dass  das  Neurologische  Institut  sich  eines  Weltrufes  erfreute. 
Meist  arbeiteten  mehr  als  20  Herren  im  Laufe  eines  Jahres  im  Institut. 
40  und  mehr  Arbeiten  aus  alien  Zweigen  der  Neurologic  vorwiegend 
nichtklinischen  Gebieten  entstammend,  gingen  alljahrlich  in  die  Welt 


hin-aus  und  zeigten,  mit  welch  em  Eifer  und  mit  welchem  Ernst  an 
dieser  Statte  deutscher  Forschung  gearbeitet  wurde.  Die  friiher  ange- 
legten  Sammlungen  wuchsen,  sinnvoU  und  sachgemass  von  E  di  n  g-e  r  . 
und  seinen  Mitarbeitern  geordnet.  Nicht  zuletzt  war  es  die  Ausge- 
staltung  seiner  Bibliothek,  die  ihm  in  den  letzen  Jahren  am  Herzen 
lag.  Ein  grosses  Zimmer,  gefiillt  mit  Werken  anatomischer  und  neuro- 
logischer  Literatur,  uberfiillt  mit  Mappen  voll  Sonderabdriicken  n  a  c  h 
stofflicher  Anordnung,  sollte  dem  wissenschaftlichen  Neuro- 
logen  die  notwendige  Literatur  muhelos  zur  Verfiigung  stellen.  Dieses 
Zimmer  sollte  eine  liter arisch-neurologische  Zentralstelle  werden. 

Nach  na'hezu  7  Jahren  stetigen  wissenschaftlichen  Arbeitens 
brach  .der  Krieg  aus  und  E  d  i  n  g  e  r  blieb  allein  in  seinem  Institut 
zuriick.  Aber  auch  die  3  Kriegsjahre,  die  E  dinger  erlebte,  ruhte 
sein  wissenschaftlicher  Geist  nicht.  Fragen  kriegschirurgischer  Art 
waren  es,  die  i'hn  nun  beschaftigten.  Vor  allem  bemuhte  er  sich 
eine  Methode  zu  finden,  die  gestatten  sollte,  bei  Nervenverletzungen 
weite  Nervenliicken  zu  iiberbrucken.  Es  war  ihm  nicht  mehr  ver- 
gonnt  das  Qewollte  so  auszubauen,  dass  es  zu  praktisch  verwertbaren 
Resultaten  gefuhrt  hatte. 

Wenige  Tage  vor  seinem  Tode  erschien  seine  letzte  Arbeit.  Da 
es  ihm  nicht  gelungen  war  der  Klinik  so  zu  dienen,  wie  er  es  wollte, 
war  er  zu  den  anatomischen  Grundlagen  seiner  Versuche  zuriickge- 
kehrt.  Seine  Studien  legt  er  in  diesen  zuletzt  erschienenen  Unter- 
suchungen  iiber  die  Neubildung  der  durohtrennten  Nerven  nieder. 

E  d  i  n  ge  r  durchgliihte  als  heilige  Flamme  die  Liebe  zur  Wissen- 
schaft.  Seine  ganze  Kraft  der  Wissenschaft  zu  widmen,  war  ihm 
Zweck  und  Sinn  des  Lebens.  Wissenschaftliche  Probleme  beschaf- 
tigten i'hn  fortgesetzt.  Nicht  aber  so,  dass  irgend  etwas  Gewolltes 
dabei  gewesen  ware.  Die  Gedanken  und  Probleme  quollen  aus  einer 
Ueberfiille  gedanklichen  Geschehens  empor,  sie  brachen  plotzlich  in 
vissenschaftlichen  Gesprachen  hervor,  ihm  selbst  fast  iiberraschend 
an  die  Oberflache  kommend.  In  seiner  ganzen  Personlichkeit  lag 
geradezu  etwas  Intuitiv-Geniales.  Wo  andere  Naturnotwendigkeiten, 
Selbstverstandlicries  sahen,  da  sah  er  oft  tiefe  Zusammenhange,  die 
nur  so  zur  Erkenntnis  kommen  konnten,  dass  neben  dem  intuitiven  Er- 
kennen  ein  reiches  positives  Wissen  schwierigster  Detailfragen  ver- 
ankert  war. 

Ebenso  vielseitig  wie  als  Forscher  war  er  als  Mensch.  Er  war 
ein  Lebenskiinstler  in  des  Wortes  gauzer  Bedeutung.  Eine  innere 
Harmonie  durchzog  sein  Wesen,  die  sich  jedem  mitteilte,  der  langer 
mit  ihm  in  Bertihrung  kam.  Er  nahm  die  Geschehnisse  des  Lebens 
mit  Ruhe,  und  sein  alles  durchsetzender  Optimismus  war  die  Ursache, 
dass  er  die  Bitternisse,  die  ihm  das  Leben  brachte,  weniger  scharf 
umrandet  empfand,  die  freudigen  Ereignisse  hingegen  mit  besonderer 
Intensitat  erleben  konnte.  Er  flihlte  sich,  was  ihm  auch  alles  geschah, 
ob  berufliche  Schwierigkeiten  oder  schwere  korperliche  Beschwerden 
ihn  heimsuchten,  offenbar  als  ein  Kind  des  Glucks. 

Eine  gewisse  Kindlichkeit  war  ein  ganz  wesentlicher  Zug  seiner 
Personlichkeit.  Er  glaubte  nicht  an  die  niederen  Instinkte  der  Men- 
schen,  weil  sie  ihm  so  vollig  wesensfremd  waren.  Die  grosse  Giite, 
die  sein  Wesen  durchflutete,  die  vermutete  er  als  etwas  Selbstver- 
standliches  auch  bei  seinen  Mitmenschen.  Fand  er  sie  nicht  wo  er  sie 
erwartet,  dann  war  seltsamer  Weise  die  Enttauschung  durchaus  nicht 
gross.  Mit  vielerlei  Moglich'keiten  vermochte  er  dann  die  Handlungs- 
weise  seiner  Mitmenschen  zu  erklaren.   Er  vermochte  es  dann  ihren 


Gedankengangen  und  Wegen  nachzugehen  und  spielend  vergass  er 
dariiber,  dass  in  so  vielen  Seelen  von  wir'klicher  Giite  und  Menschen- 
liebe  so  wenig  vorhanden  ist.  Denn  seine  Liebe  zu  den  Menschen 
brannte  in  ihm  als  nicbt  erloschendes  Feuer.  Sein  Streben  und 
Trachten  ging  in  erster  Lime  dahin,  den  kranken  Menschen,  insbe- 
sondere  denjenigen,  die  sic'h  ihm  anvertraut  hatten,  zu  helfen.  Er 
tat  alles,  um  sich  in  die  Psyche  seiner  Kranken  zu  versetzen  und 
was  in  semen  Kraften  stand,  um  ihnen  zu  helfen. 

Wie  kaum  ein  anderer  respektierte  er  die  fremde  Personlichkeit. 
Er,  der  durch  sein  Wissen  und  Konnen  seinen  meisten  Fachgenossen 
so  weit  iiberlegen  war,  sah  in  dem  anderen  nur  den  Ebenbiirtigen. 
Das  kennzeichnete  auch  sein  Verhaltnis  zu  seinen  Schiilern  wie  zur 
medizinischen  Jugend  uberhaupt.  Nicht  mit  dem  Meister  unter- 
hie-lt  man  sich,  wenn  man  zu  ihm  kam,  sondern  mit  dem 
Freund,  der  es  verstand  in  Arbeiten1  wie  in  Gesprachen 
das  Beste  herauszuholen,  Krafte  zur  Entwicklung  zu  bringen,  die 
sonst  vielleicht  brach  gelegen  hatten.  Die  jungenAerzte  kamen  ebenso 
gerae  zu  ihm  wie  die  Fachkollegen  in  Amt  und  Wiirden,  weil  die 
Jungen  wussten,  dass  sie  bei  ihm  neben  der  Anregung  ein  offenes  Ohr 
und  voiles  Verstandnis  fiir  i'bre  eigenen  Fragen  finden  wiirden. 

Auch  die  frtihzeitig  einsetzenden  korperlic'hen  Gebrechen  des 
Alters  konnten  ihm  die  Jugend  seiner  Seele  nicht  nehmen,  weil  er 
jung  empfand  und  in  dauerndem  Austausch  mit  der  Jugend  geben  und 
nehmen  konnte.  Zu  jedem  seiner  Mitarbeiter  stand  er  in  einem  be- 
sonderen  personlichen  Verhaltnis.  Seine  Begeisterungsfahigkeit  fiir 
die  Wissenschaft  vermochte  er  auf  seine  Umge'bung  zu  iibertragen 
und  das  Res ul tat  war  Pflichterfiillung  und  Arbeit  in  seinem  Sinne. 

Alles  Kleinliche  war  ihm  fremd.  Grossziigig  wie  in  der  Schaf- 
fung  und  Fiihrung  seines  Institutes  war  er  in  seiner  Lebensfiihrung, 
war  er  in  der  Erfassung  von  Problemen,  war  er  in  dem  Durchdenken 
von  Moglichkeiten  fiir  seine  spezielle  Wissenschaft. 

Eine  solche  Hone  als  Wissenschaftler  und  als  Mensch  konnte  er 
wohl  nur  daduroh  erreichen,  dass  bei  seiner  genialen  Veranlagung 
noch  eine  Eigenschaft  seinem  Wiesen  die  besondere  Pragung  gab,  sein 
Kiinstl-ertum.  Nicht  nur,  dass  er  alles,  was  mit  Kunst  zusammen- 
hing  begierig  in  sich  aufnahm  und  verarbeitete,  er  selbst  war  in  seinem 
manuellen  Gestalten  von  dem  Funken  echt  kiinstlerischen  Feuers  be- 
seelt. 

Wenn  er  Bleistift  oder  Kreide  in  die  Hand  nahm,  so  entstand  das, 
was  er  innerlic'h  sah,  in  wenigen  charakteristischen  Strichen  mit 
prachtiger  Plastik,  einerlei,  ob  er  komplizierte  Faserziige  des 
Gehirns  und  Riickenmarks  cntstehen  liess  oder  ob  vor  seinem 
geistigen  Auge  Venedig  mit  Markusplatz,  Kirche,  Dogenpalast  und 
dem  Ausblick  aufs  Meer  stand. 

Er  ware  kein  Kiinstler  gewesen,  wenn  er  nicht  die  so  oft  mit 
Kiinstlertum  verbundene  Weichheit  gehabt  hatte.  Stiirmisches  Drauf- 
gangertum,  Herrschsucht,  unbedingtes  Durchsetzen  des  eigenen  Wil- 
lens  gegen  fremde  Einfliisse  und  Widerstande  waren  seinem  Wesen 
fremd.  Wohl  war  er  zah  und  beharrlich,  aber  die  Energie  in  ihrer 
riicksichtslosen  Form  war  ihm  zum  eigenen  Besten  sowohl  wie  dem 
seiner  Freunde  nicht  gegeben. 

Ein  IVLensch  mit  so  reichen  Gaben  musste  froh  wirken.  Nie 
in  all  den  Jahren,  die  ich  ihn  kannte,  fand  idh  ihn  nachhaltig  oder 
ernstlich  verstimmt.  Die  Freude  am  Leben,  die  unbedingte  Bejahung 
des  Daseins,  die  dauernd  wache  Erkenntnis  von  den  unerschopf- 
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lichen  und  unermesslichen  MogMchkeiten  des  Le'bens,  und  wohl 
auch  nicht  zum  mindesten  das  Gefiihl  seines  grossen  seelischen  Reich- 
turns  machten  ihn  froh  und  gaben  ihm  die  Harmonie  und  die  Ge- 
schlossenheit  der  Personlichkeit,  die  so  viele  erstreben  und  so  wenige 
erreichen. 

Und  wie  sehr  hatte  gerade  ein  Mensch  wie  er  mit  dem  Leben 
hadern  konnen.  Ein  vorzeitiger  Verbrauch  seines  Herzens  zwang 
ihn  in  Jahren,  wo  er  so  gern  noch  schaffensfroh  auf  der  Hohe  der 
Leistungsfahigkeit  gestanden  hatte,  zum  vorsichtigen  Gebrauch  seiner 
Krafte.  In  ihm  sprudelten  die  Gedanken,  wissenschaftliche  Probleme 
nahmen  Besitz  von  i'hm  —  und  nach  aussen  mnsste  und  konnte 
er  sich  massigen.  Wie  schwer  muss  es  diesem  rastlosen  Geiste  ge- 
wesen  sein,  Wollen  und  Konnen  im  letzten  Jahrzehnt  seines  Leben? 
in  Einklang  zu  bringen.  Wie  schwer  sind  ihm  rein  korperlich  difc 
Pflichten  oft  geworden,  die  Amt  und  arztliche  Tatigkeit  i'hm 
auferlegt'en.  Und  trotz  allem  gab  er  —  sich  selbst  massigend  — 
bis  zuletzt  alles  was  er  geben  konnte. 

Ein  Mensch  wie  E  din  g  er  war  selbstverstandlich  nicht  nur 
Fachmann,  nicht  nur  Kunstler,  sondern  auch  allgemein  gebildet.  Wie 
er  neben  der  Neurologie  noch  Philosophic  und  Psychologie  aus 
innerem  Drang  in  sich  aufnahm,  so  beschaftigte  er  sich  auch  mit 
Politik,  mit  Geschichte.  Besonders  letztere  lag  ihm  am  Herzen. 
Allabendlich  war  ein  Abschnitt  Geschichte  das  Mittel,  seine  Ge- 
danken  zur  Ruhe  zu  bringen. 

Schwere  Krankheit  war  ihm  gliicklicherweise  nur  kurz  be- 
schieden.  Er  selbst  aber  zog  den  Tod  korperlichem  Siechtum  vor, 
das  ihn  vieileicht  vollig  zur  Untatigkeit  verdammt  hatte.  So  drangte 
er  auf  eine  Operation,  die  ihn  dem  Leben  wiedergeben,  aber  auch  in 
kurzer  Zeit  zum  Tode  fiihren  konnte. 

Ruhig  traf  er  seine  Vorbereitungen,  wissend,  dass  ein  plotz- 
licher  Tod  ihn  hinwegnehmen  konnte,  hoffend  und  glaubend,  dass 
er  die  so  sehr  begehrte  Schaffenskraft  wieder  erlangen  wiirde.  Seine 
unbedingte  Lebensbejahung  machten  ihm  Krankheit  und  Tod  leicht. 
Auf  seinem  Kran'kenlager,  als  ich  ihn  zuletzt  sah,  waren  es  nur  Zu- 
kunftsplane,  die  ihn  bewegten.  Die  Ausgestaltung  des  Neurologischen 
Instituts  und  des  Unterrichtes,  das  Heranziehen  tatkraftiger  Mitarbeiter, 
der  Ausbau  dessen,  was  er  hingestellt,  lagen  ihm  in  erster  Linie  am 
Herzen.  Und  doch  —  gleichsam  als  ob  er  die  Schatten  des  Todes 
empfunden  hatte  —  brachte  das  Ende  des  Ja'hres  1917  den  endgiiltigen 
Abschluss  langwieriger  Verhandlungen  mit  den  Universitatsbehorden 
zur  Sicherung  seines  Lebenswerkes,  des  Neurologischen  Instituts. 
Einen  erhebiichen  Teil  seines  Vermogens  gab  er  hin,  um  der  speziellen 
neurologischen  Forschungsrichtung,  die  sein  Lebenswerk  bedeutete, 
eine  dauernde  Heimstatte  im  Rahmen  der  Frankfurter  Universitat  zu 
geben.  Einer  jiingeren  Generation  sollte  durch  ihn  die  Moglichkeit 
gegeben  werden,  neue  Wege  zu  erschliessen,  sich  wissenschaftlich 
arbeitend  und  forschend  zu  betatigen. 

Sanft,  ohne  es  zu  ahnen,  schlief  er  hiniiber.  Seiner  irdischen 
Hiille  gaben  Freunde  von  nah  und  fern  das  Geleit.  Nicht  zur  letzten 
Ehre,  zum  letzten  Abschied  kamen  sie. 

Als  der  Sarg  unter  Orgelklangen  langsam  sank,  um  dem  Feuer 
ubergeben  zu  werden,  da  emptanden  es  all  die  Manner  und  Frauen: 
Ein  Grosser  der  Wissenschaft  war  von  ihnen  gegangen,  ein  Meister 
des  Lebens,  ein  lieber,  allzeit  hilfsbereiter  Freund.  Einen  guten  Men- 
schen  mit  dem  gottlichen  Funken  nahm  das  Feuer  in  sich  auf. 
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MEDIZINISCHE  WOCHENSCHRIFT 

ORGAtf  FTJR  AMTLICHE  UND  PRAKTISCHE  ARZTE. 
Herausgegeben  von 

5.  v.  Angerer,  Ch.  B&umler,  A.  Bier,  M.  v.  Gruber,  H.  Helferioh,  M.  Hofmeier,  L.  v.  Krehl,  Fr.  Lange, 
W.  v.  Leube,  G.  v.  Merkel,  Fr.  Moritz,  Fr.  v.  Mtilier,  F.  Penzoldt,  B.  Spatz,  R.  Stintzlng. 


Die  Miinchener  medizinische  Wochenschrift  bietet,  unterstiitzt  durch  hervor- 
ragende  Mitarbeiter,  eine  vollstandige  Uebersicht  iiber  die  Leistungen  and  Fortschritte 
der  gesamten  Medizin,  sowie  iiber  alle  die  Interessen  des  arztlichen  Standes  be 
Hihrenden  Fragen.    Sie  ist 

<      das  grosste  und  verbreitetste  medizinisch-wissenschaftliche  Blatt 

deutscher  Spracke. 

Sie  bringt:  Originalarbeiten  aus  alien  Gebieten  der  Medizin.  Zahlreiche  her- 
vorragende  Aerzte,  Universit'ats-Institute,  Kliniken,  Krankenhauser  usw.  unterstiitzer> 
Hie  Munch,  med.  Wochenschrift  durch  ihre  Beitrage. 

Referate  und  Biicherbesprechungen.  Unter  dieser  Rubrik  bringt  die  Miinch. 
med.  Wochenschr.  zusammenfassende  Referate  iiber  aktuelle' wissenschaftliche  Fragen, 
Bowie  Besprechungen  wichtiger  Einzelarbeiten  und  neuer  Erscheinungen  auf  dem 
1- iichermarkte.  Unter  der  Rubrik  „Neueste  Journalliteratur"  gibt  die  Miinch.  me  i. 
Wochenschr.  allwochentlich  kurze  Inhaltsangaben  der  jeweils  neuesten  Hefte  fast  der 
t  esamten  deutschen  Journalliteratur.  So  werden  sofort  nach  ihrem  Erscheinen  regel 
massig  referiert: 

Deutsches  Archiv  fur  klin.  Medizin.  —  Zeitschrift  fur  klin.  Medizin.  —  Zeitschrift 
fur  experimen telle  Pathologie  und  Therapie.  —  Zentralblatt  fur  innere  Medizin.  — 
Beitrage  zur  Klinik  der  Tuberkulose.  „—  Zeitschrift  fair  Tuberkulose  und  Heilstatten- 
wesen.  —  Zeitschrift  fiir  diatetische  und  physikalische  Therapie.  —  Archiv  fiir  Ver- 
dauungskrankheiten.  —  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie. 

—  Klinisches  Jahrbuch.  —  Archiv  fiir  klin.  Chirurgie.  —  Deutsche  Zeitschrift  fiir  Chirurgie. 

—  Bruns'  Beitrage  zur  klin.  Chirurgie.  —  Zentralblatt  fur  Chirurgie.  —  Zeitschrift  fiir 
orthopadische  Chirurgie.  —  Archiv  fiir  Orthopadie,  Mechanotherapie  und  Unfallchirurgie. 

—  Archiv  fiir  Gynakologie.  —  Zeitschrift  fiir  Gynakologie.  —  Monatsschrift  fiir  Geburtshilfe 
und  Gynakologie.  —  Hegars  Beitrage  zur  Geburtshilfe  und  (Gynakologie.  —  Zeitschrift 
fiir  gyn.  Urologie.  —  Zentralblatt  fiir  Gynakologie.  —  Gynakologische  Rundschau.  - 
Archiv  fiir  Kinderheilkunde.  —  Monatsschrift  fiir  Kinderheilkunde.  —  Jahrbuch  fiir 
Kinderheilkunde.  —  Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenkrankheiten.  —  Archiv  fiirPsychiatria. 

—  Allgem.  Zeitschrift  fiir  Psychiatrie.  —  Virchovvs  Archiv.  —  Zieglers  Beitrage  zur  patholog. 
Anatomic  —  Frankfurter  Zeitschrift  fur  Pathologie.  —  Archiv  fur  experimentelle  Patho- 
logie und  Pharmakologie.  —  Vierteljahrsschrift  fiir  gerichtliche  Medizin  und  offentliches 
Sanitatswesen.  —  Archiv  fiir  Hygiene.  —  Zeitschrift  fiir  Hygiene.  —  Arbeiten  aus  dem 
kais.  Gesundheitsamte.  —  Berliner  klin.  Wochenschrift.  —  Deutsche  medizinische  Wochen 
Bchrift.  —  Korrespondenzblatt  fiir  Schweizer  Aerzte.  —  Wiener  klin.  Wochenschrift. 

Die  Literatur  der  medizinischen  Spezialfiicher  wird  ca.  vierteljahrlich ,  die 
auslandische  in  monatlich  erscheinenden  Uebersichten  unter  Zusammenfassung  der 
praktisch  wichtigsten  Erscheinungen,  referiert.  Die  hier  besprochene  Rubrik  bietet 
einen  Ueberblick  iiber  die  medizinische  Journalliteratur,  wie  er  in  gleicher  Ausdehnung 
von  keiner  anderen  Zeitschrift  gegeben  wird;  sie  ersetzt  dem  prakt.  Arzt  ein  reich 
ausgestattetes  Lesezimmer;  sie  hat  sich  daher  auch  von  ihrer  Begriindung  an  grossen 
Heifalls  seitens  der  Leser  erfreut. 

Berichte  iiber  arztliche  Kongresse  und  Vereine.  Die  Miinch.  med.  Wochenschr. 
bringt  die  offiziellen  Protokolle  sowie  regelmassige  Originalberichte  iiber 
die  hervorragendsten  med.  Gesellschaften  Deutschlands;  ferner  iiber  die  Naturforscher- 
Versammlungen,  iiber  die  Kongresse  fiir  innere  Medizin,  fiir  Chirurgie,  fiir  Gynako- 
logie etc.  etc.  In  gleicher  Weise  wird  iiber  die  Verhandlungen  der  bedeutendsten 
auslandischen  gelehrten  Gesellschaften  berichtet. 

Kleinere  Mitteilungen  verschiedenen  Inhalts ,  therapeutische  und  tages- 
geschichtliche  Notizen,  Hochschulnachrichten,  Personalnachrichten,  Amtliche  Erlasse, 
Gesetze  und  Verordnungen  usw.  vervollstandigen  den  Inhalt  des  Blattes. 

Die  der  Miinch.  med.  Wochenschr.  beigegebene  Gratis-Beilage  „Galerie 
hervorra gender  Aerzte  und  Naturforscher "  bringt  bei  gegebener  Gelegenheit,  wie 
Jubilaen,  Todesf alien,  die  Bildnisse  besonders  verdienter  Manner  in  sorgfaltig  aus- 
gefiihrten  Kunstblattern,  von  denen  bisher  347  erschienen  sind. 

Bezugsbedingungen:  Die  Miinchener  med.  Wochenschrift  kostet  ab  1.  Juli  1917 
in  Deutschland  direkt  vom  Verlage  sowie  bei  alien  Postanstalten  und  Buchhandlongen 
vierteljahrlich  Mk.  7. — .  Bei  Bezug  direkt  unter  Kreuzband  vom  Verlage  nach  Oester- 
reich-Ungarn  und  Luxemburg,  desgleichen  in  Feldpostbriefen  an  das  mobile  deutsche 
und  osterreich-ungarische  Heer  Mk.  8. — ,  nach  dem  ubrigen  Ausland  zuziiglich  Mehr- 
portoauslagen  derzeit  Mk.  9.30.  Fiir  Oesterreich-Ungarn,  sowie  fiir  alle  Lander,  welche 
Postzeitungsamter  besitzen,  ist  der  Portoersparnis  halber  der  Bezug  auf  dem  Post- 
zeitungswege  zu  empfehlen.  Der  Postbezugspreis  im  Auslande  richtet  sich  nach  dem 
derzeitigen  Kurse  und  ist  bei  den  Zeitungspostamtern  zu  erfragen.  Bei  Bezug  durch 
deutsche  Feldpostamter  betragt  der  Bezugspreis  in  alien  besetzten  Gebieten  Mk.  7.30. 
\     Jf.  F.  Lehmanns  Verlag,  Mdnchen,  Paul  Heyse-Strasse  26.  ^ 


E.  Muhlthaler't  Buch-  und  Kunstdruckerei  A.O.,  Munchen. 


Verlag  von  J.  F.  BERG  MANN  in  Wiesbaden. 


Die 

Neurolog'ie  des  Auges. 

Von 

Dr.  H.  Wilbrand  und  Dr.  A.  Saenger 

Augenarzt  Nervenarzt 
in  Hamburg. 

i.  Band:  Die  Beziehungen  des  Nervensystems  zu  den  Lidern. 

Mit  151  Textabbildungen.  —  Mk.  14.—. 

h.  Band:  Die  Beziehungen  des  Nervensystems  zu  den  Thranen- 
organen,  zur  Bindehaut  und  zur  Hornhaut. 

Mit  49  Textabbildungen.  —  Mk.  8.60. 

in.  Band,  i.  Haifte:  Anatomie  und  Physiologie  der  optischen 
Bahnen  und  Centren. 

Mit  zahlreichen  Abbildungen  im  Text  und  auf  26  Tafeln.  —  Mk,  18.60. 

m.  Band,  ii.  Haifte:  Allgemeine  Diagnostik und Symptomatologie 
der  Sehstorungen. 

Mit  zahlreichen  Abbildungen.  —  Mk.  22.40. 

In  dem  IV.  Bande  werden  die  Erkrankungen  der  einzelnen  Abschnitte 
der  optischen  Leitung  zur  Darstellung  gelangen  und  wird  derselbe  voraus- 
sichtlich  binnen  Jahresfrist  erscheinen. 

Im  V.  Bande  folgen  dann  die  „Storungen  der  Augenmuskulatur"  und 
im  VI.  Bande  (Schlussband)  die  „Punilleiibewegung  und  Storungen  der 
Akkommodation". 

Uber  die 

Art  und  Wirkung  der  auslosenden  Krafte 
in  der  Natur 

Eine  physikalisch-biologische  Studie 

von 

Dr.  R.  Sleeswijk, 

Nervenarzt  in  Bloemendaal  (Holland). 
 —  Mit  8  Abbildungen.    Mk.  3. — .   

Die  anatomischen  Namen 

ihre  Ableituny  und  Aussprache. 

Von  Professor  Dr.  H.  Triepel  in  Breslau. 
Zweite  verraehrte  Auflage. 
Pre  is  Mk.  2.—. 


Verlag  von  J.  F.  BERGMANN  in  Wiesbaden. 


Uber  die  sogen.  Moral  insanity.  Von  Med.-Rat  Dr.  Naecke  in  Hubertus- 

burg.  M.  1.60 

Uber  die  geistige  Arbeitskraft  und  ihre  Hygiene,  von  Dr  L.  Loewenfeld 

in  Miinchen.  M.  1.40 


SinnesgeniiSSe  und  Kunstgenuss.    Von  Prof.  Dr.  Carl  Lange  in  Kopen- 
hagen.  Nach  seinem  Tode  herausgegeben  von  Dr.  Hans  Kurella  in  Breslau 

Geheftet  M.  2  —  Gebunden  M.  2.70 


Abnorme  Charaktere.   Von  Dr.  J.  L.  A.  Koch  in  Cannstatt.  M.  1  — 

Uber    Entartung.     Von  Dr.  P.  J.  Moebius  in  Leipzig.  M.  hjr. 

Per  Fall  Otto  Weininger.   Fine  psychiatrische  Studie.  Von  Dr.  Ferd.  Probst 

in  Miinchen.  M.  L— 

Somnambulismus  und  Spiritismus.  Von  Dr.  med.  L.  Loewenfeld  in  Miinchen 
Zweite  vermehrte  Auflage.  M.  2. — 

Wahnideen  im  VolkeHeben.  Von  Dr.  M.  Friedmann  in  Mannheim.  M.  2.— 
Gehirn  und  Sprache.    Von  Dozent  Dr.  Heinr.  Sachs  in  Breslau.      M.  3.— 

Zur  vergleichenden  Psychoiogie  der  verschiedenen  Sinnesqualitaten. 

Von  Prof.  H.  Ouersteiner  in  Wien.  M.  1.60 

Die  Temperamente,  ihr  Wesen,  ihre  Bedeutung  fUr  das  seelische  Erleben  und 
ihre  besonderen  Gestaltungen.    Von  Dr.  E.  Hirt  in  Miinchen        M.  1.30 

Die  Bedeutung  der  Suggestion  im  sozialen  Leben.    Von  Professor  Dr. 
W.  von  Bechterew  in  St.  Petersburg.  M.  3. — 


Die  Freiheit  des  Widens  vom  Standpunkte  der  Psychopathologie.  Von 

Prof.  Dr.  A.  Hoche  in  Strassburg.  M.  1. — 

Uber  das  Pathologische  bei  Nietzsche,  von  Dr.  med.  P.  J.  Moebius, 

Leipzig.  M.  2.80 

Der  Larm.    Eine  Kampfschrift  gegen  die  Gerausche  unseres  Lebens.  Von 
Dr.  Th.  Lessing.  M.  2.40 


Druck  von  Carl  Bitter,  G.  m.  b.  H.,  Wiesbaden. 


